Factores clínicos, recursos diagnósticos y cuidados de enfermería que intervienen en el manejo del estudio y tratamiento de los síntomas miccionales irritativos en mujeres by Tamames Benito, María Antonia
UNIVERSIDAD DE SALAMANCA 
  
FACULTAD DE MEDICINA 
DEPARTAMENTO DE CIRUGÍA 
 
FACTORES CLÍNICOS, RECURSOS 
DIAGNÓSTICOS Y CUIDADOS DE 
ENFERMERÍA QUE INTERVIENEN EN EL 
MANEJO DEL ESTUDIO Y TRATAMIENTO 
DE LOS SÍNTOMAS MICCIONALES 
IRRITATIVOS EN MUJERES 
 
Dª. María Antonia Tamames Benito 
 
TESIS DOCTORAL  
Marzo de 2020 
 









PROFESOR Dr. D. FRANCISCO SANTIAGO LOZANO SÁNCHEZ, DIRECTOR 







Que la presente Tesis Doctoral, titulada “FACTORES CLÍNICOS, RECURSOS 
DIAGNÓSTICOS Y CUIDADOS DE ENFERMERÍA QUE INTERVIENEN EN EL 
MANEJO DEL ESTUDIO Y TRATAMIENTO DE LOS SÍNTOMAS MICCIONALES 
IRRITATIVOS EN MUJERES”,realizada por Dª. María Antonia Tamames Benito, para 
optar al Título de Doctor por la Universidad de Salamanca, reúne todas las condiciones 
necesarias para su presentación y defensa ante el Tribunal Calificador. 
 
 
Para que conste y a petición del interesado, expido el presente 















DRA. DÑA. MARÍA FERNANDA LORENZO GÓMEZ, DOCTORA EN MEDICINA 
Y CIRUGÍA, ESPECIALISTA EN UROLOGÍA, PROFESORA CONTRATADO 







Que Dª. María Antonia Tamames Benito ha realizado bajo sudirección el trabajo titulado 
“FACTORES CLÍNICOS, RECURSOS DIAGNÓSTICOS Y CUIDADOS DE 
ENFERMERÍA QUE INTERVIENEN EN EL MANEJO DEL ESTUDIO Y 
TRATAMIENTO DE LOS SÍNTOMAS MICCIONALES IRRITATIVOS EN 
MUJERES”, considerando que reúne las condiciones necesarias para ser presentado 




Para que así conste y obre a los efectos oportunos, se expide el presente 
























































































  Deseo dejar constancia de mi agradecimiento a todos los profesionales que han 
hecho posible este trabajo.  
A mi Directora, Dra. María Fernanda Lorenzo Gómez, por su dedicación y apoyo 
incondicional, tanto profesional como personal.  
A todo el Departamento de Cirugía, a su Director Prof. Dr. D. Francisco Santiago 
Lozano Sánchez, por permitirme desarrollar este trabajo, y en especial a la Dra. Lorenzo 
Gómez por inculcarme mi interés por la investigación y por su absoluta dedicación y 
consejo científico en la metodología de este estudio y por hacer realidad uno de mis 
mayores retos tanto a nivel profesional como personal. 
A  mi esposo, a mi hijo y a mi hermana por alentarme en hacer realidad mi gran 
sueño.                                                                                                                            
A mi familia, amigos y compañeros por su apoyo. 
Al recuerdo de mis padres.  
           “Me dejaron dos legados perdurables. Uno mis raíces y otro alas para volar.” 
A mi abuela Pilar.  
          “Me enseñó a amar los libros y la cultura para ser libre.” 
A mi tía Antonia. 
              “Nos dejó en plena alerta sanitaria, sin podernos despedir de ella.” 
 
A todos los colaboradores del Grupo de Investigación Multidisciplinar, por su 
ardua labor y rigor científico. 
A mis compañeros del Curso de Doctorado del Departamento de Cirugía, que con 













1.La patología vesical en la historia 17 
2.Recuerdo anatomofisiologico del aparato genitourinario 19 
3.Fisioneurología de la miccion 22 
4.Síntomas miccionales 25 
4.1.Sintomas miccionales irritativos 27 
4.1.1.Vejiga Hiperactiva 27 
4.1.2.Nocturia 32 
4.1.3.Incontinencia urinaria 32 
4.1.3.1.Fisiopatología 34 
4.1.3.1.1.Factores de riesgo 37 
4.1.3.2.Dimension psicológica 38 
4.1.3.3.Incontinencia de urgencia 39 
4.1.3.4.Incontinencia de esfuerzo o de estrés 41 
4.1.4.Vejiga neurógena 43 
4.2.Sintomas miccionales obstructivos 44 
4.3.Otros síntomas, signos o condiciones urológicos 45 
4.3.1.Hematuria 45 
4.3.2.Patologías asociadas a síntomas miccionales irritativos 52 
4.3.2.1.Síndrome de dolor uretral 52 
4.3.2.2.Dolor pélvico crónico 53 
4.3.2.3.Infecciones del tracto urinario 59 
4.3.2.3.1.Infecciones del tracto urinario complicadas 65 
4.3.2.3.2.Infecciones del tracto urinario recurrentes 66 
4.3.2.3.3.Pielonefritis 72 
4.3.2.3.4.Absceso renal. Pionefrosis 76 
4.3.2.3.5.Bacteriuria 77 
4.3.2.3.6.Piuria 79 
4.3.2.3.7.Resistencia a los antibióticos 79 
4.3.2.4.Urotrigonitis 83 




4.3.2.6.Cistopatía intersticial 84 
4.3.2.7.Cistitis glandular 89 
4.3.2.8.Cistopatía folicular 90 
4.3.9.Cistopatía rádica 90 
4.3.2.10.Cistopatía incrustante 91 
4.3.2.11.Endometriosis vesical 91 
4.3.2.12.Litiasis urinaria 92 
5.Pruebas complementarias 97 
5.1.Análisis de la orina 97 
5.2.Citología urinaria 98 
5.3.Cultivo de orina 108 
5.4.Tiras reactivas 111 
5.5.Biomarcadores 115 
5.6.La biopsia de vejiga 116 
6.Cáncer de Vejiga 116 
6.1.Epidemiología 119 
6.2.Clasificación de la OMS 121 
6.2.1.Hiperplasia urotelial 122 
6.2.2.Atípia Urotelial 122 
6.2.3.Displasia Urotelial 123 
6.2.4.Lesiones papilares 124 
6.2.5.Papiloma invertido 125 
6.2.6.Neoplasia papilar urotelial 125 
6.3.Clasificación de los tumores de vejiga 126 
6.4.Clínica 131 
6.5.Factores de riesgo 133 
6.6.Pruebas diagnósticas 140 
6.7.Tratamiento 142 
7.Tumores de urotelio superior 146 
8.Carcinoma de riñón 148 
9.Cuidados de enfermeros 150 








3.1.Diseño del estudio  166 
3.2.Selección muestral 166 
3.3.Grupos de estudio 166 
3.4.Variables estudiadas 167 
4.Cuestiones legales 167 
5.Análisis estadístico 168 





Talla  196 
IMC 209 
Procedencia 215 
Antecedentes familiares de patología vesical 224 
Hábito tabáquico 231 
Síntomas de incontinencia urinaria 237 
Otros síntomas urinarios 244 
Hematuria 250 
Urinocultivo. 256 
Citología de orina. 262 
Otras pruebas complementarias 263 
Tratamientos indicados 279 
Cuidados de Enfermería 283 
a.-Derrames 283 
b.-Equipo de protección individual 287 









Anexo 1. Abreviaturas utilizadas en el texto 349 
Anexo 2. Leyenda de figuras 353 



































1-.LA PATOLOGÍA VESICAL EN LA HISTORIA 
 
Las enfermedades del aparato urinario son conocidas desde hace miles de años.Es en el 
Paleolitico superior con el arte rupestre donde se hace referencia a representaciones sobre 
patologías de índice urológico como la fimosis, la parafimosis, supuración, priapismo, 
masa escrotal aparecen representadas constituyendo los primeros indicios de la urología 
(1). También podemos encontrar posibles referencias de Urología en exvotos con 
genitales masculinos muy marcados, aunque el culto al falo es el símbolo de la 
supervivencia y fecundidad. Las evidencias arqueológicas que nos permiten entender 
cómo vivían la sexualidad el hombre del paleolítico son escasas.  Algunas escenas de 
índole sexual son difíciles de interpretar, pero muestran comportamientos sexuales desde 
un punto de vista biológico y fisiológico, similares a los nuestros (2). Los primeros 
escritos que hacen referencia de las enfermedades urinarias los encontramos en el famoso 
papiro de medicina hallado en Egipto por Ebers en 1872 cerca de Luxor.  Hace mención 
a las alteraciones de las vías urinarias y un conjunto de remedios.  Es Hipócrates (460-
377 a. J.C.) el primer médico que habla de la importancia del examen de la orina. La 
apariencia de esta tenía un gran valor no solo para las enfermedades del aparato urinario 
si no en las generales en especial las que cursaban con fiebre (Dalet 1998), Es en época 
romana donde se hace referencia por primera vez a las patologías de genitales, castración 
e impotencia en nuestro país.  Dioscórides y Plinio nativos de Hispania hacen mención 
en sus escritos de plantas medicinales para las enfermedades urológicas. La decadencia 
romana y las invasiones bárbaras da paso a la Edad Media siendo un periodo de declive 
en la cultura y en la medicina.  Sinembargo es San Isidoro de Sevilla, la figura más 
importante de la etapa visigoda y de la Edad Media que nos ha dejado los primeros 
testimonios escritos de algunas facetas de la Urología. Dentro de este periodo tienen 
relevancia los escritos de médicos árabes como Abulcasis, Averroes, Maimónides nos 
hablan de las distintas patologías urinarias, tratamientos y un gran número de instrumental 
quirúrgico. En el Renacimiento destacan cuatro médicos en nustro pais. Andrés Laguna, 
Francisco Valles, Luis Mercado Y Cristobal de Vega. Será el siglo XVII una época de 
decadencia científica donde se sigue la influencia de los autores clásicos (3). Es en el 
siglo XVIII donde se produce la llamada “Revolución Cientifica” que supone la ruptura 
con el saber tradicional. Será a finales de este siglo cuando salga a la luz el gran Tratado 
Médico-Quirurgico de las vías de la orina de Juan Nadal. En la segunda mitad del siglo 




en la medicina y la cirugía (3). En los últimos 50, 60 años hemos asistido a una verdadera 
revolución tecnológica dentro de la medicina universalEl concepto de salud está 
fundamentado en un marco biopsicológico, socioeconómico y cultural, teniendo en 
cuenta los valores positivos y negativos que afectan nuestra vida, nuestra función social 
y nuestra percepción; por tanto, la definición de salud es de naturaleza dinámica y 
multidimensional. La calidad de vida es un concepto relacionado con el bienestar social 
y depende de la satisfacción de las necesidades humanas y de los derechos positivos (4). 
Cuando hablamos de calidad de vida, nos referimos a la evaluación subjetiva de la 
influencia de la salud sobre la capacidad del individuo para tener un grado de 
funcionamiento que le permita realizar aquellas actividades importantes para él y que 
afectan a su bienestar (5). Las primeras referencias de calidad de vida o buena vida las 
encontramos descritas desde la época griega siendo Aristóteles quien nos hace referencia 
sobre este tema. El concepto dentro del campo de la salud es relativamente reciente, con 
un auge en la década de los 90 que sigue manteniéndose actualmente en el siglo XXI. En 
los últimos 30 años, la evaluación de la calidad de vida se ha vuelto cada vez más 
importante en el cuidado de la salud (6). Se destaca la importancia de tomar en cuenta la 
percepción del paciente, sus deseos y motivaciones en el proceso de toma de decisiones 
en salud así como en la evaluación de la calidad de la asistencia sanitaria (7). Es sabido 
que los síntomas urinarios crónicos impactan de manera muy negativa en la calidad de 
vida de las personas que los padecen afectando a la autoestima, ámbito laboral, familiar 
y sexual (8). La patología del tracto urinario inferior representa un grupo importante de 
procesos médico-quirúrgicos en las personas adultas, siendo responsables de un elevado 
número de consultas. Estos problemas requieren una valoración multidimensional, ya que 
pueden tener un origen multifactorial, así como repercusiones tanto a nivel clínico como 
en su calidad de vida (9). Es en la década de los setenta cuando se produce un gran avance 
en el área de los conocimientos neurofisiológicos y neuropatológicos del tracto urinario 
inferior, junto al desarrollo tecnológico y la introducción en la práctica clínica de la 
urodinámia, que generaron un gran número de nuevos conceptos. De esta forma, a 
primeros de los años setenta, la Sociedad Internacional de Continencia (ICS)creó un 







2.-RECUERDO ANATOMOFISIOLOGICO DEL APARATO 
GENITOURINARIO 
 
Los órganos del aparato urinario y genital se pueden encontrar en tres zonas anatómicas 
bien diferenciadas: 
• En el retroperitoneo están los riñones, los uréteres y las glándulas suprarrenales; 
• En la pelvis encontramos el tracto urinario inferior, formado por la vejiga y la 
uretra posterior. En esta localización también se alojan en el varón la próstata y 
vesículas seminales, que forman parte del aparato genital; 
• En el exterior están el pene, el escroto y su contenido. Retroperitoneo. 
Sus límites son: 
- Por la parte superior el diafragma. 
- Por la parte posterior la pared abdominal posterior, que a su vez la forman tres 
capas o planos:  
- Por la parte anterior está el saco peritoneal. 
- Por la parte inferior lo delimita la pelvis. 
Dentro del retroperitoneo se encuentran diferentes elementos: 
 Vena cava inferior: Surge de la confluencia de las venas iliacas comunes a nivel de 
la 5ª vértebra lumbar (a la altura de la bifurcación de las arterias iliacas).  
Arteria aorta abdominal: Entra en el abdomen a través del hiato aórtico que se 
encuentra entre los pilares diafragmáticos.  
Arteria mesentérica superior: Irriga todo el intestino delgado y la mayor parte del 
intestino grueso. 
Arteria mesentérica inferior: Irriga el tercio izquierdo del colon transverso, junto con 
las arterias colaterales de la mesentérica superior. 
Arterias iliacas primitivas: Son las ramas terminales de la aorta. 
Glándulas suprarrenales: Se encuentran en el polo superior de cada riñón, separadas 
de ellos por una capa de tejido conectivo.  
 Fascia de Gerota: Rodea a la grasa perirrenal que contiene tanto a los riñones como 




 Músculo psoas iliaco: Se origina en las apófisis costales de las vértebras lumbares y 
en los laterales de los cuerpos vertebrales desde torácica 12ª hasta lumbar 5ª y se inserta 
en el trocánter menor del fémur. 
 Colon: Aunque suele considerarse un órgano intraperitoneal, porciones variables del 
mismo pueden ocupar una posición retroperitoneal (10). 
 Riñón.El riñón es un órgano par, cuya función primordial es la formación de la orina. Cada 
riñón mide alrededor de 11-12 cm en su eje longitudinal y la anchura es de6 cm. Los dos 
riñones no son iguales, siendo el izquierdo algo más voluminoso. La coloración es rojo 
pardo y la consistencia firme. (Testut 1986) Se encuentran en la parte superior del 
retroperitoneo, laterales a los cuerpos vertebrales. El riñón derecho, por normal general, 
ocupa el espacio entre la 1ª y 3ª vértebra lumbar, mientras que el izquierdo se localiza 
algo más superior, desde el cuerpo de la 12ª vértebra torácica hasta la 3ª lumbar. Los 
riñones y sus correspondientes glándulas suprarrenales están rodeados por la grasa 
perirrenal, y están envueltos por la fascia de Gerota, la cual deja una abertura inferior 
por donde pasan uréter y los vasos gonadales a cada lado.  
Relaciones.  
Las estructuras que rodean al riñón tienen gran importancia quirúrgica: 
Cara Posterolateral: Por la parte posterosuperior los cubre el diafragma. En su parte 
medial se apoyan en el músculo psoas, mientras que en su parte lateral está el músculo 
cuadrado lumbar junto con la aponeurosis del músculo transverso. En su parte 
posterior se encuentra el músculo dorsal ancho y en la zona de las costillas los músculos 
serratos. 
Cara Anterior: Por ella contactan con las vísceras del abdomen a travésdel peritoneo: 
las relaciones son diferentes en cada riñón. El derecho se relaciona con el hígado, el colon 
y el duodeno, mientras que el izquierdo lo hace con el bazo, el estómago, yeyuno, 
páncreasy colon descendente. 
Cara Superior: Se relacionan de nuevo con el diafragma y las costillas 10ª, 11ª y 12ª 
(10). 
Uréter.El uréter es la porción de conducto excretorio que se extiende desde la pelvis renal 
a la vejiga, Su longitud es de aproximadamente 25-30 cm y 8-10 mm de grosor, Siendo 
el izquierdo más largo que el derecho unos 15 cm. (Testut 1986) Su recorrido lo hacen 
adheridos al peritoneo parietal posterior. Se originan en la pelvis renal por detrás de la 




gonadales los cruzan a esta altura. Más distalmente los uréteres cruzan por encima de los 
vasos iliacos comunes a la altura a la que se dividen las arterias iliacas en interna y 
externa. Los uréteres se pueden dividir en dos porciones de 12.5 cmaproximadamente, de 
longitud cada una: La porción abdominal y la porción pélvica. Otros autores de anatomía 
clásicos los dividen en tres porciones: Una lumbar o superior, otra sacroiliaca o medial y 
otra pélvica o inferior (11). 
Lo que no se debe olvidar es que el calibre de los uréteres varía en su recorrido ya que se 
producen tres estrechamientos fisiológicos. 
VEJIGA.Es un receptáculo musculo-membranoso, destinado a recoger la orina a medida 
que desciende por el uréter y evacuarla cuando se siente la necesidad de orinar. Está 
situada en la excavación pélvica, Inmediatamente por detrás del pubis. En general tiene 
forma de un tetraedro, con un cuello (u orificio de salida) que en la parte inferior apunta 
hacia el borde inferior de la sínfisis del pubis. El fondo de la vejiga está en dirección 
opuesta. El cuerpo de la vejiga es la parte de mayor tamaño. Sólo la superficie superior 
está cubierta por peritoneo. El ovoide vesical no siempre se desarrolla de un modo 
simétrico, no es raro ver que la vejiga se desvía a la izquierda por su parte inferior y se 
inclina a la derecha por su parte superior.  La repleción de la vejiga modifica la dirección 
de su eje mayor, es decir de la línea que une el vértice a la base. La capacidad de esta 
deordinario es de 300 a 350cc variando según el sexo (11). La capacidad de la vejiga es 
variable, pero se acepta los  500ml como la cantidad máxima que puede almacenar sin 
sufrir el músculo detrusor ningún daño en su correcto funcionamiento. 
 La musculatura de la vejiga la forma el músculo detrusor. En su interior los meatos 
ureterales y el orificio uretral delimitan el trígono vesical. Los meatos ureterales están 
rodeados por musculatura para evitar el reflujo vesical. 
Relaciones: 
Superior y anterior: En la parte superior de la vejiga está el uraco, remanente 
embrionario que se fija a la pared abdominal anterior. De él sale el ligamento umbilical 
que se fija en el ombligo. 
Superior y posterior: En el varón se encuentra el receso rectovesical, y en la mujer el 
vesicouterino, y en parte se encuentra el útero. En hombres, posterior e inferior a la vejiga 
se encuentran las vesículas seminales, mientras que en mujeres está la vagina. 
La cúpula vesical. La cúpula es cóncava o convexa según esté vacía o llena. Vacía sirve 




Lateral: La vejiga se encuentra rodeada y separada de la pared lateral pelviana por la 
grasa perivesical. 
Inferior: En hombres, rodeando al cuello vesical y el inicio de la uretra se encuentra la 
próstata, y en las mujeres están las glándulas bulbouretrales. Irrigación, drenaje venoso y 
linfático. Las   arterias que nutren la vejiga son ramas de la arteria ilíaca interna que son 
las arterias vesicales superiores en ambos sexos; en varones también lo hacen las arterias 
vesicales inferiores. En las mujeres éstas están sustituidas por las arterias vaginales que 
emiten pequeñas ramas. También suministran algunas ramas las arteriasglútea inferior y 
obturatriz. El nombre de las venas es igual al de las arterias, y son tributarias de las venas 
ilíacas internas. En hombres, el plexo venoso vesical se continúa con el plexo venoso 
prostático. En mujeres, el plexo venoso vesical recibe sangre de la vena dorsal del clítoris 
y se comunica con el plexo úterovaginal. Los vasos linfáticos de las caras superolaterales 
drenan a los ganglios linfáticos ilíacos externos, y aquellos del fondo y el cuello pasan a 
los ganglios linfáticos internos.   
La inervación la proporcionan fibras eferentes autónomas de la porción anterior del plexo 
pelviano, el plexo vesical. La pared vesical está altamente inervada por terminaciones 
nerviosas colinérgicas parasimpáticas y tiene abundantes cuerpos celulares de neuronas 
postganglionares. 
3.-FISIONEUROLOGÍA DE LA MICCIÓN 
 
La micción es una función mediante la que se consigue vaciar la orina de la vejiga cuando 
llega a su capacidad, cuando los factores sociales y el lugar son los apropiados para 
realizarla (12). Para una correcta micción y continencia, se precisa la coordinación de 
loscomponentes anatómicos del tracto urinario inferior. Esta función requiere de 
laintegridad de dichos órganos y la perfecta inter-correlación neurofisiológica (12),  (13). 
Todo está controlado por el sistema nervioso central, periférico y autónomo tanto 
simpático como parasimpático permitiendo un adecuado cerrado uretral. Se ha descrito 
que en el cerrado uretral participan dos mecanismos: el permanente y el complementario 
(14). La micción está bajo un control voluntario por un comportamiento aprendido del 
sistema nervioso pero hay otras funciones que están reguladas involuntariamente El 
mecanismo permanente de la uretra está dado por la mucosidad secretada por la pared 




musculatura lisa del esfínter uretral y posiblemente de los músculos del piso pélvico. El 
mecanismo de cerrado complementario se presenta cuando los individuos realizan 
actividades físicas que incrementan la presión intra-abdominal a través de la vejiga, la 
uretra y la transmisión activa de dicha presión mediante la contracción de los músculos 
estriados periuretrales, como el esfínter uretral. El músculo compresor de la uretra, el 
esfínter uretrovaginal y los músculos del piso pélvico (15). 
 
 
Figura 1.Representación esquemática de la inervación de la vejiga y del esfinter uretral. A) Vía simpática y B) Vía 
parasimpática. Figura modificada de Herndon y Joseph, 2006. (15) 
 
La continencia es el resultado de la perfecta función y la coordinación de la vejiga y la 
uretra durante la fase de llenado vesical, dependiendo de la integridad de estas estructuras 
y la de las vísceras y centros nerviosos responsables de su actividad (16). Hay continencia 
cuando la uretra mantiene una presión mayor que la presión de la vejiga.La fase de llenado 
y vaciado deben ocurrir de forma secuencial y estar controladas por el sistema nervioso 
central y sistema nervioso vegetativo (simpático y parasimpático (17), (18). La orina se 
acumula en la vejiga, gracias a que el detrusor se comporta como un órgano no muscular 
debido, probablemente a procesos metabólicos que se dan en el mismo y que le permiten 
poder mantener esta actitud pasiva de esfera viscoelástica. En la fase de llenado vesical 
la vejiga se acomoda por el tono del detrusor al paulatino y continuo aumento de la orina 





Figura 2. Fase de llenado.(19) 
 
Figura 3. Detrusor. Contracción voluntaria.(19) 
 
Existen circunstancias y factores que influyen directamente sobre la vejiga, y contribuyen 
o modifican algunas de las disfunciones vesicales como son:  
Infección del tracto urinario (ITU): agrava el comportamiento de una vejiga inestable, 
aumentando el número y la frecuencia de las contracciones involuntarias. 
Impactación fecal: las heces en el recto actúan como una obstrucción física a la 
evacuación, presionando la vejiga, uretra y nervios locales. 
Fármacos: muchos pueden alterar la función vesical como son los diuréticos, al provocar 





Trastornos endocrinos, como puede ser la diabetes, en la que la lesión en los glomérulos 
puede producir polidipsia; trastornos hipofisiarios, con déficit en la producción de 
hormona antidiurética y como consecuencia aumento de volumen urinario (20). 
Hay otros factores que afectan a la capacidad de controlar la vejiga y contribuyen a 
romper el equilibrio y producir incontinencia, como pueden ser: 
Inmovilidad parcial o total con la consiguiente dificultad para llegar a tiempo al servicio 





El tracto urinario inferior es el sistema encargado del almacenamiento y excreción de la 
orina. Su ciclo funcional puede dividirse en dos fases: la fase de llenado y la miccional. 
En las alteraciones de la fase de llenado se encuentra la hiperactividad del detrusor. 
Además las alteraciones de esta fase ocasionan diversos síntomas como la urgencia 
miccional, aumento de la frecuencia o la urgencia asociada a la incontinencia (21). 
Uno de los motivos más frecuentes de consulta en Urología son los síntomas miccionales, 
también denominados síntomas del tracto urinario inferior (STUI). En los últimos años, 
estas alteraciones están tomando una gran relevancia, no sólo por su incidencia, sino por 
sus posibles repercusiones patológicas y o/psicológicas, personales o familiares. Pueden 
referirse a problemas del hábito miccional, como a la incontinencia (22). Tenemos que 
considerar que todos los trastornos neurológicos centrales y periféricos son factores de 
riesgo para padecer cualquiera de los síntomas que afectan al tracto urinaeio por ejemplo 
el 95% de los pacientes con lesiones medulares padecen este tipo de síntomas, también 
en los pacientes con esclerosis múltiple en etapas avanzadas teniendo un gran impacto en 
la calidad de vida   debido a las complicaciones de la vejiga neurógena (23). 
Definición. Los síntomas son el indicador subjetivo que aqueja el enfermo de cambio y/ 
o alteración tal y como lo percibe el paciente, cuidador o pareja y que puede inducirle a 
buscar ayuda en los profesionales de la salud: Son el indicador subjetivo de la 
enfermedad, suelen ser cualitativos siendo muy útiles para realizar un diagnóstico y 
sugerir otras patologías distintas a las del tracto urinario inferior (24). Se dividen en 
irritativos y obstructivos (25). Actualmente los síntomas obstructivos se denominan 




los síntomas irritativos son los sítomas de llenado (urgencia, frecuencia con flujo débil, 
nocturia, incontinencia de urgencia e incontinencia de estrés) También se han introducido 
los síntomas post-miccionales y los relacionados con el volumen miccional (goteo 
terminal y vaciado incompleto) (26). Estos síntomas repercuten en los individuos que 
padecen esta sintomatología en su calidad de vida.Etiología. Es muy variada, ya que 
diferentes enfermedades pueden producir los síntomas y pueden intervenir más de una 
causa (27). Tradicionalmente se han utilizado los criterios clínicos para diagnosticar la 
existencia de patología urinaria, pudiendo haberse suscitado errores terminológicos o 
conceptuales, ya que diferentes patologías pueden manifestarse con los mismos síntomas 
urinarios (28). Es en el 2002 en Paris cuando se propuso retirar algunos términos que 
podían llevar a confusión, como sintomatología irritativa , obstructiva y prostastismo, 
para utilizar exclusivamente el término de  
 
“Sintomas Del Tracto Urinario Inferior” que englobarían los diferentes síntomas urinarioa 
inespecíficos, sin distinguir entre ellos (5). Se ha demostrado que diferentes síntomas 
urinarios, no solamente repercuten en la calidad de vida también son predictores de 
ansiedad y depresiones tanto en hombres como en mujeres e incluso con el síndrome de 
vejiga hiperactiva hay una disminución de la actividad sexual (29). La presencia de un 
único episodio de nocturia suele considerarse un síntoma de llenado. Por lo tanto, la 
prevalencia de los síntomas de llenado podría estar sobreestimada especialmente en las 
poblaciones mayores en las que la nocturiaes una queja muy común. Es conveniente 
separar los síntomas de día de los de la noche (30). 
 






4.1.SINTOMAS MICCIONALES IRRITATIVOS 
 
SINTOMAS IRRITATIVOS. Los síntomas irritativos son los sítomas de llenado 
(urgencia, frecuencia con flujo débil, nocturia, incontinencia de urgencia e incontinencia 
de estrés) 
URGENCIA MICCIONAL. Definición. En la urgencia miccional hay un súbito e intenso 
deseo de orinar que puede ser causa de dos tipos de disfunción:  
La urgencia sensorial en la que nos encontramos una hipersensebilidad de la vejiga o 
uretra que provoca un deseo constante de vaciado vesical, en ocasiones de manera 
irremediable que suele ser poca cantidad debido al dolor y a la hipersensibilidad.    
La urgencia motora.En esta, si hay manifestaciones urodinámicas del detrusor y también 
hay un gran deseo miccional. Sintomatológicamente no resulta fácil distinguir entre las 




En el año 2002 la International Continence Society (ICS) modificó la definición. Según 
el último informe del comité de terminología la Internacional Continent Society (ICS) la 
vejiga hiperactiva se define como la  urgencia miccional, con o sin incontinencia de 
urgencia, a menudo asociada a un aumento de la frecuencia y/o nocturia “. También se 
denomina síndrome de urgencia-frecuencia” Esta combinación de síntomas es sugestiva 
de hiperactividad del músculo detrusor (HD), demostrable por urodinámica, pero puede 
deberse a otras formas de disfunción uretrovesical (32). Es un síntoma de causa 
multifatorial. 
 Este síndrome es una condición debilitante que afecta a un importante grupo de 
individuos, que altera su calidad de vida e incluso en mayor medida que 
otrasenfermedades crónicas (33). La VH no es una enfermedad; es una sintomatología 
muy compleja que generalmente no es peligrosa para la vida(34). Definición Está 
compuesto por un complejo de síntomas, principalmente la urgencia urinaria con y sin 
incontinencia de urgencia, generalmente con frecuencia y nocturia en ausencia de otra 
patología como infección o litiasis. (35), (34), (13). FisiopatologíaDentro de esta, 
podemos diferenciar entre: a) Vejiga hiperactiva primaria: se produce sin causas vesicales 
que lo justfiquen e incluye todas las enfermedades neuropáticas con repercusión sobre el 




secundaria: se produce como consecuencia de distintos factores irritativos locales como: 
infecciones urinarias, tumores vesicales, litiasis, obstrucciones uretrales, diverticulitis 
colónica, enfermedad de Crohn y de órganos genitales (36). Los pacientes con (VH) 
sienten un deseo frecuente e imperioso de orinar, lo que tiene un impacto significativo 
sobre la calidad de vida. Muchos pacientes con VH también presentan incontinencia 
urinaria. Generalmente se asocia a una hiperactividad del detrusor que se caracteriza por 
el aumento de presión durante el llenado, bien sea de forma fásica (Contraciones 
involuntarias ) o tónica. La VH, por tanto, es un síndrome cuyos síntomas son 
coincidentes con los STUI de llenado. Estas combinaciones de (baja acomodación) y 
habitualmente va acompañado de disminución de la capacidad cistométrica (37). Los 
síntomas son indicativos de hiperactividad del detrusor demostrable urodinámicamente 
pero pueden ser debidas a otras formas de disfunción uretro-vesical (18). La VH es de 
origen idiopático , debiendo descartarse otras patologías, tales como la infección urinaria, 
tumores vesicales , obstrucción del tracto urinario inferior o enfermedades  neurológicas 
entre otras (37). Epidemiología La VH afecta a alrededor del 17% de la población mundial 
y es particularmente frecuente en las personas de edad avanzada (38). Son escasos los 
datos de prevalencia de esta patología en España ≥ 40 años de edad se estima del 22%. 
Esta patología aumenta con la edad siendo este diagnóstico cada vez más frecuente en las 
consultas de Atención Primaria, Urología y Ginecología (39), (32). La VH en Europa, 
afecta al 16% de los varones mayores de 40 años y a un 41 % de los mayores de 75 años 
(40). La prevalencia de la población en general  mayor de 18 años es del 11.8%, similar 
para los hombres y mujeres aumentando con la edad (41), (37). El estudio EPICC 
realizado en la población española reveló una prevalencia del 5,9 % para las mujeres entre 
25 y 64 años y para los hombres 4,65 entre 50 y 60 años y un 38% para mayores de 65 
años en ambos sexos institucionalizados (42). Diagnóstico.El diagnóstico en Atención 
Primaria no se realiza de una forma rutinaria probablemente por dos factores: a) la falta 
de tiempo durante la consulta b) el caracter nourgente del proceso.  Muchos de los 
pacientes no buscan ayuda en los profesionales de la salud pues hay un gran 
desconocimiento sobre este típo de patologías y piensan que entra dentro del proceso 
normal de la senetud. En nuestro país solamente un 17% de los pacientes con este síntoma 
recibe tratamiento (43). Los estudios sobre la prevalencia de VH son escasos se cifra en 
un 21,5% siendo mayor para las mujeres (25;6) y los hombres en un (17,4.%). Solamente 




infradiagnosticado e infratratado Sería preciso, realizar estudios epidemiológicos 




Tabla 1.-Prevalencia vejiga activa y de incontinencia (42). 
Los síntomas más relevantes son frecuencia, incontinencia de urgencia sin factores 
patológicos metabólicos o locales (44). En los varones son síntomas de un subtipo de 
almacenamiento del tracto urinario inferior, cuya causa puede estar más relacionada con 
la alteración del detrusor que con la patología prostática (45). La VH, por tanto, es un 
síndrome cuyos síntomas son coincidentes con los STUI de llenado. Estas combinaciones 
de síntomas son indicativas de hiperactividad del detrusor demostrable urodinámicamente 
pero pueden ser debidas a otras formas de disfunción uretro-vesical (18) Ccuando los 
sítomas persisten es recomendable realizar una analítica de orina, con cultivo para 
descartar una infección y hematuria. Si, la hematuria es reiterada se recomienda una 
consulta al urólogo para descartar otro tipo de patologías. Se ha demostrado que los 
síntomas de VH son muy molestos para los pacientes, teniendo un impacto negativo en 







Figura 5.Espectro  
de los síntomas de la VH. 
(18)Adaptado de Wein y Rackley) 
 
Factores de riesgo  
• Sobrepeso 
• Ingesta excesiva de líquidos  
• Excitantes (cafeína, teína) 
• Tratamientos con diuréticos 
El examen físico es muy importante pero no hay que olvidar el examen neurológico pue 
nos informará de si hay o no vejiga neurógena. Examenes complementarios como análisis 
de sangre y cultivo de orina, ecografía renal, vesical, estudio urrodinámico El diario 
miccional es muy útil tanto para IUU como para la VH, nos informa de la ingesta de 
líquidos, número de micciones y episodios de urgencia e incontinencia. 
Es imprescindible un buen control de los síntomas de la VH, sin agravar los síntomas de 
vaciado, se ha convertido en una importante meta terapéutica a la hora de tratar los 
síntomas del tracto urinario inferior (STUI)(45). 
El diagnóstico diferencial es importantísimo, es la clave,con ello se excluyen otras 
patologías pues  las pacientes pueden presentar más de un diagnóstico que contribuye a 
producir los síntomas del tracto urinario inferior (46), (47). El síntoma más significativo 
es la urgencia miccional y este produce el resto de los síntomasaunque cada individuo los 
padece de distinta intensidad pues es un dato sensitivo muy subjetivo lo que hace difícil 
suevaluación sin olvidar la gravedad (47). 
Tratamiento.  Debe ser individualizado y sopesarse cuidadosamente todas las opciones 
terapéuticas para obtener el mayor benficio y evitar en lo máximo posible los riesgos de 
los efectos adversos de la medicación. Se deben ofertar pautas conductuales como 
entramiento y control de la vejiga, ejercicios de suelo pélvico como terapia de primera 




los síntomas modificando los hábitos de evacuación y ayudan a fortalecer la musculatura 
del suelo pélvico (34). 
El tratamiento acertado de los síntomas de VH depende sobre todo de la persistencia del 
paciente para seguir la medicación prescrita, es decir, la eficacia de la droga y la 
tolerabilidad que ofrece. En este sentido, los anticolinérgicos son el tratamiento de 
primera línea de la vejiga hiperactiva (13). 
Como segunda línea de tratamiento se puede ofrecer Antimuscarinicos: darifenacina, 
propantelina, solifenacina, tolterodina, trospio. Reducen los síntomas, pero tiene efectos 
secundarios como boca seca, estreñimiento, ojos secos, visión borrosa, alteración nes 
cognitivas, infección urinaria entre otros. Medicamentos con efectos mixtos: oxibutinina, 
propiverina, diciclomina, flavoxato. Antidepresivos: duloxitina, imipramina. 
Medicamentos que actúan sobre los canales de la membrana: Antagonistas del calcio, 
Antagonistas de los canales de K-Antagonistas de los receptores alfa-adrenergicos: 
alfuzosina, doxazosina, prazosina, terazosina, tamulosina. Antagonistas de los receptores: 
beta-adrenérgicos terbutalina (B-2) salbutamol (B-2), YM-178(B-3) Inhibidores de la 
PDE-5. (para hombres con SVUI/VHA): sildenafilo, taladafilo, vardenafilo. Inhibidores 
de la COX: indometacina, flurbiprofeno. Toxinas: toxina botulínica (neurógena), 
inyectada en la pared de la vejiga, toxina botulínica (idiopática), inyectada en la pared de 
la vejiga, capsaicina, (neurógena)intravesical, resiniferatoxina (neurógena), 
intravesical.La toxina botulínica ofrece un tratamiento adecuado para la vejiga 
hiperactiva refractaria a tratamiento, en particular en vejiga neurogénica, incluyendo 
pacientes con lesión medular y esclerosis múltiple. La toxina botulínica(BoNT)es una 
potente neurotoxina que se utiliza en varias indicaciones terapéuticas síndrome de vejiga 
hiperactiva, la hiperplasia prostática benigna, el síndrome doloroso de la vejiga/la cistitis 
intersticial, y la retención urinaria después de la cirugía de la incontinencia (48). 
Otros medicamentos: baclofeno intratecal, estrógenos, desmopresina, para la nocturia, 
aunque se debe tener precaución por el peligro de hiponatremia, especialmente en 
pacientes mayores (43). No se deben utilizar los antimuscarínicos en pacientes con 
glaucoma, con problemas gástricos, antecedentes de retención urinaria entre otros. 
Mirabegron. Es la última generación de fármacos utilizados en la vejiga hiperactiva, que 
se está utilizando en España desde el año 2014. Es un agonista beta 3. Relaja el músculo 
liso vesical a través de la activación de los receptores adrenérgicos β3. En los estudios de 




la frecuencia de las contracciones no miccionales sin afectar a la presión de vaciado y 
mejora la capacidad de llenado vesical (49), (18) Mirabegrón es el primer fármaco de esta 
clase que ha sido aprobado y comercializado en Japón, EE. UU. y Europa para el 
tratamiento de la VH (Thiagamoorthy 2015) Existen varias opciones para el tratamiento 
de la vejiga hiperactiva (VH) que incluyen la estimulación eléctrica (EE)con dispositivos 
no implantados, el tratamiento conservador y la administración de fármacos. La 
estimulación eléctrica con dispositivos no implantados intenta inhibir las contracciones 
del músculo detrusor, lo que reduce potencialmente la polaquiuria y la micción imperiosa.  
La estimulación eléctrica no invasiva funciona al transmitir una corriente eléctrica a 
través de los músculos vesicales, a través de una sonda vaginal o anal o a través de una 
aguja fina insertada en el nervio tibial alrededor del tobillo. La corriente está dirigida a 
reducir (inhibir) las contracciones del músculo detrusor (el músculo de la vejiga que 
expulsa la orina), lo que debería reducir el número de veces que el paciente necesita 
orinar. La estimulación eléctrica invasiva incluye la implantación de electrodos dentro 
del cuerpo y requiere de un procedimiento quirúrgico. La estimulación eléctrica es la gran 
promesa para el tratamiento de la VH, si la comparamos con los actuales tratamientos 
con, placebo/tratamiento simulado. Sin embargo, los estudios en general nos indican que 
no se puede tener plena confianza, hasta que se hayan realizado ensayos con suficiente 




Definición. Es la polaquiuria nocturna, entendidacomo el aumento de la frecuencia 
miccional. Según LaInternational Continente Society (ICS) define la nocturia como un 
síntoma cuando el individuo se queja que se despiertadurante la noche una o más veces 
para orinar. Hay individuos que orinan numerosas veces antes de dormirse o de 
madrugada pero ya despiertos y esto no se considera nocturia, por eso hay que aclarar 
estos dos conceptos, pues cuando se está despierto aunque haya varias micciones no se 
considera nocturia Esta se considera únicamente cuando el individuo está dormido y se 
despierta. Sintomatología Todos refieren que es un síntoma muy molesto que afecta a su 
calidad de vida y es la causa principal de interrupción del sueño, produciendo cansancio 
durante el día y es un factor de riesgo para padecer depresiones o caídas.  Hay muy pocos 




realizados coinciden en que la prevalencia de esta aumenta con la edad y que es 
prácticamente igual en hombres que en mujeres (8-11). Un episodio de nocturia puede 
ser considerado normal en personas sanas y sin otros síntomas urinarios (50). Las 
molestias provocadas por la nocturia con frecuencia de dos a tres veces, la afectación es 
de moderada a grave. Una vez por la noche no parece ser un grave perjuicio, por lo que 
los autores proponen no incluirlo, no afecta a su calidad de vida (51). 










                      Urgencia vesical sensorial, disfunción del vaciamiento,  
                      Vejiga neurogena, síndrome de vejiga dolorosa 
 
Figura 6. Síndrome de vejiga hiperactiva, hipersensibilidad vesical, Hiperactividad del 
detrusor. 
Causas no urológicas: Generales.Ingesta excesiva de líquidos, sal, obesidad, dolor 
crónico insomnio, edad avanzada otros. Neurológicos. Esclerosis múltiple, Nefrológicas. 
Nefropatias crónicas etc, Respiratorias. Epoc, Endocrinas. Diabetes, cardiológicas. 
Insuficiencia cardiaca/congestiva, Psiquiátricas. Depresión (52). Los estudios han 
demostrado que las pacientes  con nocturia son más propensos a tener depresiones y 
ansiedad con más días de baja laboral y con un peor estado general (53). La nocturia es 
un trastorno común en hombres y mujeres, aumenta con la edad. Etiología es es 
multifactorial y muchas veces no están relacionada con una patología urológica. El 
diariode la micción es una herramienta principal para su diagnóstico exacto para dar un 












Definición. La Internacional ContinenceSociety (ICS) define la incontinencia urinaria 
como “la pérdida involuntaria de orina que genera un problema higiénico o social” y lo 
relaciona con la calidad de vida (55). El término de incontinencia urinaria (IU) según la 
propia definición de la ICS, puede traducirse como un síntoma, un signo o una condición. 
Síntoma.  Cuando indica el estado de pérdida involuntaria de orina. Signo. Cuando se 
refiere a la demostración objetiva de la incontinencia. Condición. Cuando se produce la 




La teoría integral de la continencia fue concebida por Petros y Ulmsten con el objetivo de 
explicar los mecanismos de la incontinencia urinaria de esfuerzo y también la de urgencia 
y las alteraciones del vaciamiento vesical que se presentan por el debilitamiento de los 
elementos de soporte suburetral, los ligamentos y los músculos del suelo pélvico.De 
acuerdo con esa teoría, las alteraciones de la tensión aplicada por los músculos y 
ligamentos sobre las fascias yuxtapuestas a la pared vaginal determinanla apertura o el 
cierre del cuello vesical y de la uretra. (36). La evolución del ser humano hacia la 
bipedestación ha traído consigo una serie de cambios en la anatomía y función de su 
cuerpo. Un aumento de la presión intraabdominal con cambio en la dirección de los 
vectores de fuerza hacia abajo a través del piso pélvico puede ocasionar disfunciones de 
las estructuras que lo formanLa musculatura del piso pélvico corresponde a un grupo de 
músculos estriados dependientes del control voluntario, que forman una estructura de 
soporte similar a una “hamaca” para los órganos de la pelvis. El músculo más importante 
es el elevador del ano. Descrito inicialmente por Andreas Vesalius en el siglo XVI, ha 
sido objeto de múltiples estudios en cuanto a su estructura y función La anatomía del piso 
pélvico es compleja dado la diversidad de estas estructuras así como la intima 
interrelación entre ellas. Se ha evolucionado de una visión simplista y anatómica pura a 
una visión integral correlacionando anatomía y función (57). El piso pelviano comprende 
todas las estructuras que soportan la pared abdominal y la cavidad pélvica. En las mujeres 
incluye aquellos órganos y tejidos contenidos entre el periné y la piel de la vulva: el 
peritoneo, las vísceras de la pelvis y la fascia endopélvica, la membrana perineal, el 




proviene de sus conexiones a la pelvis ósea y sus músculos adheridos. En la mujer, el piso 
pelviano se encuentra adecuadamente dividido en un componente anterior y posterior por 
el tracto genital. El daño del piso pelviano anterior tiene como consecuencia primaria el 
desarrollo de incontinencia urinaria y el del piso pelviano posterior en problemas con la 
continencia anal y el acto de la defecación. El piso pelviano, para llevar a cabo una de sus 
funciones primarias de facilitar y controlar la defecación y mantener la continencia, deben 
actuar de una manera integrada y coordinada el aparato neuromuscular intrínseco del 
colon y del recto y los esfinteres anales (58). 
 La vejiga está formada por el músculo detrusor, y el trígono, región anatómica de salida 
al exterior.La uretra tiene dos esfínteres: el llamado esfínter interno, formado por músculo 
liso, contribuye a la parte involuntaria de la contención urinaria; y el esfínter externo, 
formado por músculo estriado, es el encargado de la contención voluntaria de la 
orinaSiempre que la presión vesical supere por algún motivo a la uretral durante la fase 
de llenado se producirá una pérdida de orina, si el hecho se realiza voluntariamente se 
trata de la micción, pero será incontinencia o escape involuntario si se produce con 
cualquier actividad física que aumente la presión intrabdominal, con poca relación con la 
actividad del detrusor (59). Los dos tipos principales de incontinencia en las mujeres es 
la incontinencia de esfuerzo y la de urgencia (60). 
  




La incontinencia urinaria intrauretral se relaciona con anomalías del músculo detrusor 
debido a la pérdida de soporte anatómico de la uretra y de la unión uretrovesical y a la 
inestabilidad sensorial relacionada con alteraciones de origen neurológicoy al aumento 
de la presión intravesical sobre la presión uretral, debido a la sobre distensión de la vejiga 
urinaria. Se ha demostrado que los músculos estriado, periuretral y los músculos del piso 
pélvico son muy importantes para la función de cierre (61), (62). Epidemiología 
ArnolKegel en 1950 demostró la estrecha relación que existe entre los escapes de orina y 
la hipotonía o debilidad de la musculatura perineal, desapareciendo o mejorando 
notablemente los síntomas cuando se practicaban ejercicios de suelo pélvico. La OMS en 
1998 considera la incontinencia como una consecuencia de la alteración de la fase de 
llenado vesical que ocurre endiversas enfermedades en las que el paciente refiere como 
síntoma la pérdida de orina. (63). La bibliografía sobre incidencia y remisión de la 
incontinencia es escasa, ya que la mayoría de los pacientes no suelen revelar a su médico 
que padecen incontinencia.  La incidencia en las mujeres oscila entre un 2% y un 11% 
dándose las tasas más elevadas durante el embarazo. Las tasas de remisión completa 
oscilan entre el 0 y el 13%. Se ha calculado que la pérdida de orina afecta entre el 5 y 
69% de las mujeres y el 1-39% de los hombres (44). En nuestro país, es un síntoma que 
llega a afectar a un 24% de las mujeres y aumenta a un 50% de los pacientes de edad 
avanzada (52). La prevalencia en hombres se estima que es de un 7%; y de un 14-29% en 
varones mayores de 65 años y hasta  50% en mayores de 85 años) En resumen, alrededor 
del 15,8% de la población española podría presentar IU, afectando aproximadamente a 
unas 6.510.000 personas..La epidemiología genética la transmisión familiar de la IU está 
perfectamente documentada. Sin embargo, a menudo resulta difícil diferenciar entre 
heredabilidad y transmisión no hereditaria (factores ambientales) en el entorno familiar. 
También hay diferencias étnicas y raciales bien documentadas (64). 
La IU tiene un importante impacto negativo sobre la calidad de vida, tanto en el entorno 
social, como en el físico, sexual, psicológico, laboral y doméstico (65). La IU es un 
síntoma común presente en diversas enfermedades, afectando a todos los grupos de 
población, edad y sexo, aunque es más frecuente en mujeres. Tiene una incidencia similar 
entre niños y niñas, siendo en la madurez más frecuente en mujeres. A partir de los 65 
años la prevalencia vuelve a igualarse en ambos sexos (56). Se calcula que afecta a más 
de 50 millones en todo el mundo, por lo cual se comprende que un problema de tal 




urinaria es frecuente y afecta más a mujeres que a hombres, no hay mortalidad asociada 
a esta, pero tiene un gran impacto en la calidad de vida y supone altos costes directos e 
indirecto.  La mayoría de los pacientes no suelen revelar a su médico que padecen 
incontinencia (67). La dimensión real de esta alteración no es bien conocida, pues 
influyen numerosos factores. Uno de los mayores problemas, es la ocultación por parte 
del paciente. Suelen tener sentimiento de culpa, negación o incluso considerar que el 
problema forma parte de la edad. 
 
4.1.3.1.1.-FACTORES DE RIESGO 
Existe en la literatura varios estudios acerca de los factores que pudieran incrementar el 
riesgo individual de desarrollar una incontinencia (68). 
Género (longitud de uretra, diferencias anatómicas en el suelo pelviano, Efectos del parto. 
Edad. Existen indicios para pensar que la edad puede contribuir al desarrollo de la 





Menopausia e hipoestrogismo No está demostrado que la menopusia por sí sola sea un 
factor de riesgo. La atrofia genital puede contribuir a la relajación del suelo pelviano 
Parto. Es un factor entre mujeres jóvenes y mediana edad. 
Histerctomía No está demostrado 
Urogenitales. Prolapsos de pared vaginal y órganos pélvicos cirugía urológica cistitis e 
infecciones del tracto urinario como más relevante. 
Otros factores. Demencia, diabetes mellitus, cardiopatías etc 
El estilo de vida también influye en la incontinencia urinaria. Las intervenciones en los 
cambios no son costosas, tienen pocos efectos secundarios, son ampliamente aceptados y 
puden mejorar la salud en general (69). 
Pérdida de peso. Es un factor de riesgoUn índice de masa alto se correlaciona con mayor 
prevalencia. La obesidad y la incontinencia urinaria son problemas frecuentes en las 
mujeres y los hombres. Las mujeres con obesidad tienen una presión intraabdominal 
mayor que las mujeres sin obesidad y se considera que esta presión crónicamente elevada 







puede predisponer a la incontinencia al debilitar las estructuras de apoyo del suelo 
pelviano (70). 
Factores dietéticos.  Se sabe que los factores dietéticos contribuyen al mantenimiento de 
la salud, y que está muy relacionada con bajos niveles de incontinencia. El cociente de 
ingesta de grasa altamente saturada / grasas poliinsaturadas también se ha relacionado 
con la gravedad de la incontinencia en las mujeres 
Líquidos.  La cafeína puede aumentar la contractilidad muscular vesical mientras que el 
alcohol o los líquidos excesivos pueden tener un efecto diurético. También existe la 
hipótesis de que algunos edulcorantes dan lugar al aumento de la hiperactividad del 
detrusor.  
Estrñimiento y esfuerzo al defecar. Algunas pruebas indican que el esfuerzo crónico 
asociado con el estreñimiento puede ser un factor de riesgo para la aparición de la 
incontinencia urinaria (Moller 2000), y puede aumentar el tiempo de latencia del nervio 
pudendo 
Abandono del hábito de fumar. Varios ensayos han indicado que los fumadores tienen 
mayores probabilidades que los no fumadores de  incontinencia urinaria. 
Actividad física. La actividad física moderada disminuye el riesgo de aparición de 
incontinencia urinaria en las mujeres de edad mediana y avanzada 
Esfuerzofísico. Levantar grandes pesos y los ejercicios aeróbicos afecten la incontinencia. 




La definición y medición del impacto psicosocial se ha definido como un "condición de 
pérdida de orina involuntaria”.  Es un problema social o higiénico y es objetivamente 
demostrable. Aunque no se ha prestado mucha atención y se ha centrado en objetivos mal 
panteados, lo que constituye un problema "social o higiene" no ha sido claramente 
definidos en términos operacionales. No hay ningún método para medir el impacto psico-
social de la incontinencia urinaria. La mayoría de las investigaciónes abordan los efectos 
de la incontinencia en el contexto de un estudio más amplio (71). Aunque la incontinencia 
urinaria es un síntoma, sus efectos se extienden más allá de lo orgánico. Los pacientes 
que sufren incontinencia se sienten con frecuencia avergonzados por lo que tienden a 
ocultar esta dolencia a la familia. Uno de los mayores problemas para conocer este 




o incluso considerar que el problema forma parte de la edad (72). Parece que afecta a 
muchas áreas de la vida de un individuo, incluyendo las actividades sociales, domésticas, 
físicas, ocupacionales y de ocio. Las pacientes pueden renunciar o restringir ciertas tareas 
domésticas, viajar, eventos de entretenimiento y pasatiempos. Cualquier actividad fuera 
de casa en la que el individuo no está seguro de donde se encuentran los baños pueden 
afectar al paciente. Además en las mujeres puede tener um efecto negativo en las 
relaciones sexuales. Esto se explica por diferentes mecanismos: el proceso irritativo 
crónico de la orina en la mucosa vaginal predispone a diferentes problemas cutáneos que 
generan dolor durante la relación sexual (dispareunia); el miedo a la fuga durante la 
relación sexual, y alteración en el deseo e interés sexual con pérdida de la fase de 
excitación y disminución importante en la lubricación vaginal, lo que genera malestar y 
dolor en la relación sexual y, por último, pérdida de la autoestima o estrés psicológicos 
(73). No todas las personas tienen la misma percepción del problema , hay personas que 
es un grave problema dos o tres fugas a la semana , mientras que otras con pequeñas 
cantidades de fuga varias veces al día pueden percibir poco o ningún impacto (71). 
 
 
Tipos de incontinencia (IU) 
Intensidad Duración Clínica 
 
Leve <600ml /dia 
Moderada 600 y 
900 ml/día 
Grave >900 ml/día 
 
Transitoria: tiempo 
limitado y suele ser 
secundaria 
Establecida: no 
desaparece antes de 4 
semanas de su aparición 
tras haber actuado sobre 









Tabla 2.-Tipos de incontinencia urinaria (43). 
 
4.1.3.3.Incontinencia de Urgencia 
 
En la urgencia miccional hay un súbito e inteso deseo que puede ser causa de dos tipos 
de disfunción, urgencia sensirial o urgencia motora. (74). Representa el 1-7% de las 
incontinencias Tratamiento. Conservador Pañales, disminución de ingesta de excitantes. 
Reducir ingesta de líquidos aunque no está probado. Vaciar la vejiga en tiempo prefijados, 




(56).Tratamiento farmacológico Anticolinérgicos. Son el pilar fundamental del 
tratamiento farmacológico. Inhiben acción de acetil colina, suprimiendo contracciones 
involuntarias vesicales y aumentando la capacidad vesical. Agonistas β adrenérgicos 
(mirabegrón). Agonistas de calcio (verapamilo). Menos eficaz que oxibutinina, por lo que 
no se considera de primera elección. Antidepresivos tricíclicos (imipramina y 
amitriptilina). Su efecto consiste en la relajación del detrusor y aumento del tono del 
esfínter uretral (56). 
Modificar los hábitos de vida aunque no están avalados científicamente, si pueden ayudar 
a mejorar los síntomas: 
• Medidas dietéticas. (Reducir el peso) 
• No fumar 
• Disminuir el consumo de líquidos y excitantes 
• Practicar ejercicio físico 
• Control de cormobilidades relacionadas con el empeoramiento de la IU 
• Rehabilitación del suelo pélvico. Este tipo de rehabilitación debe ofrecerse como 
tratamiento conservador de primera línea y como tratamiento preventivode la IU. 
Tratamiento farmacológico: 
▪ Antimuscarínicos 
▪ Medicamentos que actúan sobre los canales de la membrana 
▪ Medicamentos con efectos mixtos 
▪ Antagonistas de los receptores alfa-adrenérgicos 
▪ Inhibidores de la PDE-5 (para los hombres con SVUI/VHA) 
▪ Inhibidores de la COX 
Toxínas:   
Toxina botulínica (neurógena), inyectada en la pared de la vejiga  
Toxina botulínica (idiopática), inyectada en la pared de la vejiga  
Capsaicina (neurógena), intravesical  
Resiniferatoxina (neurógena), intravesical  
Otros medicamentos: 






4.1.3.4.INCONTINENCIA DE ESFUERZO O DE ESTRÉS 
 
 Definición. Consiste en la pérdida de orina involuntaria relacinada con un esfuerzo. Está 
relacionada con un aumento de la presión abdominal, originada habitualmente por la tos, 
estornudos, correr, bajar subir escaleras e incluso caminar o ponerse de pie. En la 
incontinencia de esfuerzo se distinguen dos subtipos bien diferentes: la hipermovilidad 
uretral y la deficiencia esfinteriana intrínseca (36). La prevalencia de la incontinencia de 
esfuerzo es mayor en mujeres blancas e indias que en mujeres de raza negra. Supone el 
10-39% (75). Sus causas fundamentales son la hipermovilidad uretral o la deficiencia 
esfinteriana intrinsica. Factores de riesgo. Pariedad.  Sobre todo con los partos vaginales 
y grandes episiotomías. Alteracionesdel tejido conectivo. En personas que practican 
deportes de impacto. Obesidad Contribuye a la debilitación del suelo pelviano. 
Tabaquismo Puede llevar a padecer enfermedades que cursan con tos intensa y esto hace 
que haya un aumento de la presión intraabdominal repercutiendo negatvamente sobre el 
periné Estreñimiento La presión para defecar actua negativamente sobre el 
perinéIntervenciones sobre la pared abdominal. Alteraciones de los ejes de la columna 
(59). El diagnóstico. Se realiza observando los síntomas y la investigación del estudio 
urodinámico. La incontinencia urinaria de esfuerzo se puede observar detalladamente en 
las pruebas de urodinamia En este se observa la fuga involuntaria de orina durante la 
cistometría de llenado, asociada a un aumento de la presiónintraabdominal en ausencia 
de una contracción del detrusor El diario miccional, cuestionarios de calidad de vida y los 
Pad Tese son buenas herramientas para el diagnóstico. No hay que olvidar los estudios 
complementarios sedimento urinario y cultivo para descartar infecciones, también es 
importante análisis de sangre para estudiar la función renal. Ecografia vesical, examen 
ginecológico se puede realizar resonancia magnética cuando el examen pélvico es poco 
concluyente. Tratamiento. Dado que el objetivo fundamental del tratamiento de la IU ha 
de ser el de mejorar la calidad de vida de las pacientes, es importante conocer sus 
preferencias, el tipo de vida que llevan y sus circunstancias personales. En la práctica, a 
la hora de elegir el tratamiento se deben tener en cuenta la situación personal de la mujer, 
sus circunstancias actuales y futuras, las necesidades en relación con el deseo de procrear 
de las mujeres jóvenes y la especial vulnerabilidad de las mujeres de más edad a los 
fármacos y la cirugía. En mujeres mayores con enfermedades asociadas o con estado 




incontinencia y su esperanza de vida, así como el riesgo que supone el tratamiento en 
algunos casos (32).   
Manejo conservador: –Modificar el estilo de vida, resticción de líquidos, cambios en la 
dieta Ejercicios de suelo pélvico (ESP). Son unos ejercicios que se realizan con la 
musculatura de suelo pélvico, potenciando la estabilidad uretral. Las terapias kinésicas 
incluyen los músculos del suelo pélvico (ejercicios de Kegel), la la biorretroalimentación 
(biofeedback) y la estimulación electrica La cirugía correctiva se puede agrupar en cuatro 
categorías: a) Cabestrillos suburetrales sin tensión b) Cabestrillos suburetral sin tensión 
ajustable. Remeex, Safyreetc c) Procedimientos de coaptación uretral. inyecciones 
periuretrales, balones ajustablesd) esfínteres artificiales (56). El éxito y el fracaso de cada 
método necesita será analizado en el contexto del por qué fue elegido y para quién, pues 
no todos los pacientes son curables. Hay razones para el fracaso como la obesidad, 
cirugías previas, antecedentes de radiación pueden predisponer a resutados poco optimos 
(76) 
Incontinencia urinaria mixta: es la perdida involuntaria de orina asociada tanto a la IUU 
como a la IUE.Representa el 7% a 25%  
Incontinencia urinaria funcional: suele aparecer en personas con deterioro cognitivo 
Incontinencia urinaria continua: es aquella donde el paciente no siente deseo miccional 
pero la pérdida es continua. 
Incontinencia urinaria por rebosamiento: tambien se la conoce por incontinencia por 
vaciado incompleto. Cursa con pérdida involuntaria de orina en forma de goteo. 
Ocurrecuando la presión intravesical supera la máxima presión tolerada por la uretra sin 
actividad del músculo detrusor (59). 
Diagnóstico. Para una mejor orientación terapéutica hay que conocer las posibles causas 
de la IU. Se recomienda la realización de un cribado oportunista por parte del personal 
sanitario de atención primaria, al menos una vez a lo largo de la vida, en mujeres 
asintomáticas mayores de 40 años. En caso de existir factores de riesgo este cribado se 
realizará anualmente, a partir de esos grupos de edad (56). Historia clínica, es muy 
importante saber antecedentes personales como cirugía pélvica, enfermedades 
neurológicas, radioterapia, tratamientos farmacológicos. Exploración física.  
Diario miccional. Recoge la información de todas las micciones y líquidos ingeridos 




Análisis de orina. Se debe solicitar un sistemático y sedimento para descartar otros 
procesos que puedan ocasionar clínica de IU.  
Estudio urodinámico. El estudio urodinámico con flujometía, cistomanometria, otras 
pruebas específicas.  
Q-Tip test. Consiste en introducir un hisopo a través del meato y realizar una maniobra 
de Valsalva. En caso de que el hisopo se movilice >30° se considera hipermovilidad 
uretral. 
Test de Marshall-Marchetti-Krantz: se indica realizar una maniobra de Valsalva 
comprobando la pérdida de orina con la misma. Posteriormente, con el dedo índice 
apoyado sobre el borde inferior de la uretra, en la cara anterior de la vagina se repite la 
maniobra para comprobar el efecto que tendría la colocación de una cinta suburetral sobre 
la pérdida previa. Ambas maniobras sirven para evaluar la IUE. 
Pad test. Permite la detección y cuantificación de la pérdida de orina. Puede ser de corta 
o de larga duración (1 o 24h), siendo la más empleada actualmente la de corta duración. 
Esta se considera positiva si el peso del absorbente aumenta en 1,3g. En el caso del de 
larga, el incremento debe ser de 8g (56). 
A diferencia de de otras enfermedades como el cáncer, poco se sabe sobre el impacto 
de la incontinencia urinaria en los costos al sistema sanitario. Esto es en parte porque 
la incontinencia no es una enfermedad que amenace a la vida.  Por este motivo la sociedad 
lo ve más como un inconvenience, que una enfermedad. Además influye que la recogida 
de datos para las estadísticas no tiene una categoría especial para la incontinenciaurinaria, 
no se recogem ni los costos del tratamiento, ni la atención de rutinaria ni la rehabilitación 
u otras terapias. La IU comporta un coste alto para la sanidad, al menos el 2% del 
presupuesto sanitario en los países desarrollados (77). Muchos fármacos han sido 
empleados en el tratamiento de la incontinencia, pero debido a los efectos secundarios 




La vejiga neurógena es la alteración de la dinámica miccional cuyo origen está en el 
sistema nervioso, excluyendo los factores psicógenos.Durante muchos años el urólogo ha 






Existen pocos datos sobre la prevalencia y suelen estar relacionados con la patología 
casualLa prevalencia media estimada en pacientes con mielomeningocele es del 90-97%; 
en enfermedad de Parkinson es del 37,9-70% a los 5 años; en enfermedades 
desmielinizantes, del 50-90%; en ACV del 53% a los 3 meses con caída al 20-30% a los 
6 meses. Como dato a destacar, se estima que el 50% de los diabéticos desarrollan 
neuropatía diabética, y de estos, del 75-100% (79). Los pacientes con trastornos 
neurológicos requieren de un diagnótico oportuno para evitar el deterioro de del tracto 
urinario superior e inferior con un enfoque multidisciplinar para poder abarcar temas tan 
importantes como la sexualidad y la fertilidad (80). 
 
4.2.SINTOMAS MICCIONALES OBSTRUCTIVOS 
 
Son: Chorro débil, dificultad inicio, intermitencia, incontinencia, eneuresis 
Definiciones: 
CHORRO MICCIONAL DEBIL 
Es la emisión de orina con poca fuerza o impulso escaso, pudiendo ocurrir a cualquier 
edad 
INTERMITENCIA 
Es cuando la micción no se produce mediante un solo chorro, sino mediante varios 
chorros pequeños (81). 
ENEURESIS: Se define como una micción normal, inconsciente e involuntaria durante 
el sueño nocturno o diurno, al menos una vez a la semana, a partir de los 5 años. Se 
clasifica en: a) Monosintomática cuando se encuentra la causa con qué relacionarla.   
b) Y el llamado síndrome eneurético cuando se acompaña de otros síntomas (82). Existen 
discrepancias en la edad del diagnóstico, aunque en general se consideran los 5 años como 
la edad a partir de la cual podemos hablar propiamente de EN. El origen de la eneuresis 
es aún desconocido y en general se considera multifactorial: agregación familiar, 
disfunción esfinterovesical, alteración neurohormonal, factores psicológicos, factores 
socioeconómicos, alteraciones del sueñoetc (83), (43). Una buena historia clínica es 
fundamental para saber que tipo de incontinencia padece el paciente. Hay que identificar 
si tienen dolor, hematuria, antecedentes de recurrencia de infecciones, fugas constantes 







Son escapes involuntarios de orina inmediatamente después de finalizar la micción 
POLAQUIURIA  
Se define como el aumento de la frecuencia miccional normal. Los pacientes la definen 
como una necesidad de orinar con pequeños volúmenes. Etiología. La polaquiuria se debe 
generalmente a dos causas: a) Un aumento de la diuresis, por patologías como la diabetes 
o a un aumento de la ingesta de líquidos. b) disminución de la capacidad vesical: por 
obstrucción infra-vesical, residuo postmiccional, vejiga neurógena, tumores pélvicos etc, 
(57). La poliuria nocturnaa es el aumento de diuresis durante las horas del sueño. El 
volumen miccional nocturno debe ser mayor del 35% del volumen miccional total, o bien 
la relación miccional nocturno/peso corporal mayor de 10ml/Kg peso (52). Se considera 
poliuria nocturna cuando la orina producida por la noche representa > 20% de la orina en 
24 horas en personas jóvenes y el 33% en pacientes mayores de 65 años (54). 
DISURIA 
 Se define como la sensación de escozor en la uretra durante o inmediatamente después 
de la emisión de orina. La mayoría de las pacientes que presentan disuria de forma aguda, 
acompañada o/no de otros síntomas como (polaquiuria, nocturia, tenesmo vesical y/o 
dolor abdominal bajo) presentan una infección del tracto urinario (85). 
 




Definición. Se define como la aparición de sangre en orina y se considera patológica la 
presencia de más de tre globulos rojos por campo en el análisis microscópico, aunque 
existen discrepancias entre los autores (86). Otros autores la definen como “la presencia 
de hematíes en la orina procedentes de cualquier nivel de la vía urinaria, desde el 
glomérulo hasta el esfínter urinario externo, y que acompaña a la micción”Es uno de los 
síntomas más frecuentes en pacientes con enfermedadesdel aparato urinario. Es 
habitual encontrar hematíes en orina en pacientes asintomáticos de forma casual en una 
análìtica urinaria, esto no es relevante pues la mayoría de las personas no tienen cáncer 
de vejiga Es frecuente en adultos,sinembargo en numerosas ocasionesno existe una 




signo que debe despertar la sospecha de lesión neoplásica, aunque puede no aparecer en 
algunas lesiones neoplásicas urinarias (87). La hematuria puede ser un síntoma de una 
enfermedad subyacente, algunas de las cuales son potencialmente mortales y otras son 
tratables. Hay hematuriasque no se explica por un proceso subyacente, siendo muy 
común, en pacientes adultos jóvenes, siendo transitoria y sin ninguna consecuencia. Por 
otra parte, hay un riesgo apreciable de malignidad en pacientes mayores con hematuria, 
e incluso si es transitoria. Sin embargo, en ocasiones no se identifica la causa de la 
hematuria (88). El color rojo de la orina puede ser debido a otras causas: hemoglobinuria, 
menstruación, alimentos, fármacos y algunas enfermedades Según la cantidad de 
hematíes en la orina, se diferencia entre macrohematuria y microhematuria 
Macrohematuria es todo sedimento de orina con más de 100 hematíes/campo. 
Microhematuria: presencia de más de 3 hematíes/campo en sedimento de orina en 
adultos, siempre que no exista antecedente de ejercicio físico, menstruación ni actividad 





Figura 8.Guía clínica de Microhematuria.(2017) 
Diagnóstico diferencial. Se realizará diagnóstico diferencial con la infección urinaria, 
menstruación, actividad física intensa, enfermedades renales, enfermedades 
infecciosas, traumatismos, procedimientos genitourinarios recientes, etc (89). 
Transitoria (en una muestra aislada o en un tiempo corto).  
Persistente (permanece en todas las muestras de orina, durante más de 2-4 semanas) o 




A su vez se puede clasificar en: 
Sintomática. (disuria, urgencia miccional, aumento de frecuencia). 
Asintomática (detección accidental de sangre en orina).  Dependiendo del momento en 
que aparezca la sangre durante la micción (89). 
En relación con el tiempo miccional; 
Hematuria inicial: El sangrado se observa solamente al principio de la micción. Puede 
ser sugerente de una patología cervicoprostática o de uretra. 
Hematuria terminal: El sangrado se produce al final de la micción.  Sugiere patología 
vesical o de la uretra prostática. 
Hematuria total: patología de cualquier parte del tracto urinario. 
Según su origen 
Hematuria originada en el glomérulo: presenta proteinuria, cilindros hemáticos, 
importante dismorfiaeritrocitaria (80%) y carece de coágulos. 
Hematuria originada en las vías urinarias: la presencia de coágulos es casi 
patognomónica. 
En función de su intensidad. 
Hematuria leve: sin repercusión analítica  
Moderada - severa: Produce repercusión hemodinámica y precisa transfusión de 
hematíes 
Falsas hematurias 
La falsa hematuria o pseudohematuria es la coloración de la orina producida por ciertas 






Figura 9.Algoritmo de la hematuria (86). 
 
La prevalencia (Pv) de la hematuria en la población general varía según los estudios 
debido principalmente a las diferentes definiciones utilizadas de hematuria microscópica, 
a la edad y a los factores de riesgo de los pacientes en los que se realiza el estudio. Puede 
manifestarse en cualquier edad, aunque es más frecuente en varones mayores de 50 años. 
La Pv de la macrohematuria es difícil de establecer, ya que existen pocos estudios. Se 
estima que un médico de AP diagnosticará 2 casos al año. La microhematuria está 
presente en un 2,5% de la población general, aunque puede incrementarse según las 
características de la población a estudiar (edad, sexo, factores de riesgo de enfermedades) 
(Los estudios más recientes estiman una Pv de microhematuria asintomática entre el 
0,18% y el 16% de la población general; la incidencia aumenta con la edad (49). La 
probabilidad de cáncer urológico en pacientes que consultan en AP por hematuria 




12%) y en mujeres 0% (IC no ofrecido); entre 40 y 59 años, en hombres 3,6% (0,6-13,4%) 
y en mujeres 6,4% (1,7-18,6%) y en mayores de 59 años, en hombres 22,1% (15,8-30,1%) 
y en mujeres 8,3% (3,4-17,9%). En el caso de hematuria microscópica, la probabilidad 
de cáncer urológico es del 4,8% (86). En individuos mayores de 35 años, la presencia 
inexplicable de hematuria microscópica o macroscópica requiere la evaluación de las vías 
urinarias, la vejiga y la parte superior para descartar malignidad del tracto urinario (90). 
Una evaluación completa de todo el tracto urinario está indicada en estos pacientes, a 
menos que exista evidencia clara de infección glomerular del sangrado o tracto urinario 
(91) 
Fisiopatología 
Según la forma de los hematíes, se puede evaluar el origen de la hematuria. Dismórficos- 
Se caracterizan por: a). Origen glomerularb). Alterados por factores mecánicos, 
osmóticos y enzimáticos. c). Formas: anulares, vacíos, polidiverticulados y espiculados. 
Isomórficos De vía urinaria (infección, litiasis, tumor, etc.); cambios inespecíficos: 
estrellados, monodiverticulados. En general se puede considerar que la presencia de más 
de un 60% de dismórficos orienta a una enfermedad glomerular y menos de un 20% de 
dismórficos orienta a una enfermedad de vía urinaria (86). 
Etiología 
Las causas más frecuentes de hematuria son: infección del tracto urinario, neoplasia, 
urolitiasis e hiperplasia benigna de próstata. 
 
CLASIFICACIÓN ETIOLOGICA 
La hematuria puede ser un síntoma de una enfermedad subyacente. Las causas varían con 
la edad, siendo la más común la inflamación o infección de la próstata o la vejiga, las 
piedras y la hiperplasia prostática benigna (HPB) (88).  
Seudohematuria En ocasiones, la orina puede cambiar de coloración produciendouna 
seudohematuria o falsa hematuria. Normalmente se debe a hemorragia vaginal, fármacos, 
alimentos o sustancias endógenas (92). 
Infecciones del tracto urinario: (cistitis, pielonefritis, prostatitis y uretritis). Se asocia 
con microhematuria e incluso con hematuria macroscópica, aunque menos frecuente A 




Glomerulonefritis(GN). Causa de hematuria frecuente en niños, menos en adultos.  
Puede presentar dolor en flanco y hematuria a las 24 horas de una infección respiratoria 
de vías altas.  
Cistitis por radiación. Tras el tratamiento con RT por enfermedades malignas de la 
pelvis. Menos frecuentes. Tuberculosis genitourinaria, malaria y esquistosomiasis. 
Aparecen en zonas endémicas (49)Neoplásias: Carcinoma de células renales. Carcinoma 
urotelial. Cáncer de próstata. Litiasis urinarias. Puede producir micro hematuria o 
macrohematuria, siendo más frecuente en hombres que en mujeres (92). 
         Hematuria inducida por el ejercicio. La hematuria se ha descrito después de realizar 
ejercicio fisico Estos incluyen deportes como el fútbol, el boxeo, maratón, remo, natación. 
La hematuria parece ser rara con el ciclismo pero se ha descrito, incluso con montar a 
caballo (93). No hay diferencia entre sexos y se relaciona directamente con la intensidad 
del ejercicio. 
         Hipertrofia benigna de próstata. Normalmente se asocia a síntomas obstructivose 
irritativos, la microhematuria es común en estos pacientes. La presencia de 
macrohematuriaycoágulosesrara en este proceso (92). 
Estenosis uretral. - Presenta síntomas del tracto urinario inferior-STUI (intermitencia, 
chorro débil, esfuerzo, vaciado incompleto de la vejiga). Pueden existir antecedentes de 
ITUs, infección de trasmisión sexual (ITS) y manipulación uretral (49). 
Diversos fármacos pueden causar necrosis tubular y hematuria, especialmente cuando se 
toman en cantidades excesivas. Entres ellos se han de destacar antibióticos (penicilinas, 
aminoglucósidos, cefalosporinas), analgésicos (antiinflamatorios no esteroidos [AINE]), 
rifampicina y amitriptilina.  
Así mismo, diversas intervenciones pueden ser causa de hematuria: cirugía de litiasis 
urinaria, procedimientos transuretrales, biopsia prostática, radioterapia genitourinaria e 
instilación del bacilo Calmette-Guérin (BCG) (92). 
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
 Tiene un amplio diagnóstico diferencial pues hay que pensar en cusas infecciosas, litiasis 
y estrés renal y cabe aceptar la afectación tanto benigna como maligna de vejiga, vías 
urinarias y riñón. Hay que analizar si es de origen alto o bajo, si hay proteinuria, cilindros 
hemáticos o dismorfia entrocitaria en el sedimento urinario sugerirían origen glomerular. 




Fisiopatología. Según la forma de los hematíes, se puede evaluar el origen de la 
hematuria. Dismórficos- Se caracterizan por: a). Origen glomerularb). Alterados por 
factores mecánicos, osmóticos y enzimáticos. c). Formas: anulares, vacíos, 
polidiverticulados y espiculados. Isomórficos De vía urinaria (infección, litiasis, tumor, 
etc.); cambios inespecíficos: estrellados, monodiverticulados. En general se puede 
considerar que la presencia de más de un 60% de dismórficos orienta a una enfermedad 
glomerular y menos de un 20% de dismórficos orienta a una enfermedad de vía urinaria 
(86). 
4.3.2.PATOLOGÍAS ASOCIADAS A SÍNTOMAS MICCIONALES 
IRRITATIVOS 
 
4.3.2.1.Sindrome de dolor uretral 
 
Definición 
 Esta afección fue descrita por primera vez Heymann (1905) como ' cistitis trigonal ' y 
tiene desde entoncespasó bajo una variedad de nombres, incluyendo 
pseudomembranousTrigonitis, urethrotrigonitis, granularTrigonitis, y metaplasia vaginal 
o escamosa deel epitelio trigonal (95). El síndrome de dolor uretral según el Subcomité 
de Estandarización de la Sociedad Internacional de Continencia en terminología de tracto 
urinario inferior lo definió como un episodio persistente o recurrente de dolor de uretral 
regular normalmente al miccionar, con aumento de frecuencia diurna y nocturnaen 
ausencia de infección u otras patologías conocidas (44).  
Epidmiología 
Los datos son escasos, afectando principalmente a mujeres con una media de edad de 39 
años. (96). Este síndrome afecta al 7-12 de las mujeres mayores de 65 años. La edad 
media es de 55 años entre (35-81años), edad en la que se ve afectación cerebrovascular 
Dos tercios de estas mujeres tienen inestabilidad vesical idiopática (97) Elsíndrome 
uretral se caracteriza por urgencia urinaria, alta frecuencia de micción, disuria y dolor 
suprapúbico y lumbar (98), (99). Este síndrome de dolor crónico se da más en mujeres en 
edad fértil, aunque se da también en niños.  
Etiología 






Está basado en los síntomas que pueden ser intermitentesy se caracterizan por urgencia 
miccional, frecuencia dolor uretral persistente y/o pélvico. La micción dolorosa va 
relacionada con la inflamación aguda de la vejiga, uretra o próstata. A veces el dolor se 
describe como quemazónen el momento de la micción. El dolor se presenta solamente al 
orinar y desaparece al terminar la micción. En ocasiones también aparece dolor en la 
vejiga al final de la micción. Habitualmente en las mujeres, el dolor se localiza en la uretra 
En la historia clínica se debe detallar el dolor la frecuencia duración, intensidad cualquier 
etiología del dolor. Se sabe que el 50% de las pacientes tienen dolor en las relaciones 
sexuales (100).  
Tratamiento 
Es muy difícil y no existe consenso en la forma de proceder. Aunque no hay ninguna 
evidencia se ha recomendado la dilatación de la uretra seguida de la aplicación de una 
pomada de corticoides. Se ha ensayado otros tratamientos como antibióticos sistémicos, 
acupuntura, terapia con láser uretral, sin evidencias para su recomendación (49). 
El tratamiento conservador suele ser tan eficaz como la cirugía, pero con menores costos 
y lo más importante con menos riesgos. Tratamiento médico anticolinérgicos, 
bloqueantes, alfa- adrenérgicos, relajantes musculares, electroestimulación, combinada 
con técnicas de biofeedback (98). 
 
4.3.2.2.-DOLOR PELVICO CRÓNICO (DPC) 
 
Definición 
 El dolor crónico pélvico (DCP) se define como una entidad clínica caracterizada por la 
presencia de dolor de origen no maligno, percibido indistintamente en ambos sexos en el 
área hipogástrica, pélvica, de larga duración (más de seis meses)La inflamación del 
epitelio vesical altera la función de barrera y la permeabilidad, exponiendo a los tejidos 
subyacentes a las sustancias contenidas en la orina (101). El dolor puede definirse según 
la Asociación Internacional para el Estudio del Dolor ha propuesto: que es una 
experiencia sensitiva y emocional desagradableasociada a una lesión tisular real o 
potencial, o puede describirse en relación con dicha lesión. La función de alerta del dolor 
desencadena respuestas protectoras (retirada motora refleja y respuestas conductuales) y 




subjetiva, observándose grandes diferencias en los individuos, y en su capacidad de 
tolerancia (99). 
Diagnóstico 
Es importante realizar consultas al ginecólogo, urólogo, neurólogo sin olvidar una 
consulta al psicólogo En las pruebas diagnósticas deben realizarse además de analítica de 




Figura 10. Alogaritmo diagnóstico del dolor crónico (103). 
Epidemiología 
El impacto del DPC en la calidad de vida ha sido analizado por varios autores. Estos 
llegan a la conclusión queen EEUU  un 15% de las mujeres con dolor pelviano tienen que 
recurrir a la baja laboral, ya que un 45% reduce su productividad en el trabajo y el 26% 
tiene que permanecer en cama entre una media de 2,6 a 2,4 días (104), (105). La mitad de 
estas mujeres refiere que este dolor repercute negativamente en su actividad cotidiana así 
como en su entorno social y familiar sin olvidar la repercusión en las relaciones sexuales 
(105). La cistopatía intersticial puede estar enmascarada y coexistir con otras causas de 






Tabla 3. Dolores y disfunciones típicos en el DPC (105). 
 
Hay muchas limitaciones a la hora de definir y diagnosticar el DCP. La prevalencia no es 
muy conocida y los datos epidemiológicos disponibles son escasos y confusos. Sin 
embargo, estos nos informan de su elevada prevalencia y del elevado grado de alteración 
en la calidad de vida y el alto coste económico que genera al sistema sanitario(103). 
 
Etiología 
Es uno de los grandes retos médicos para poder establecer la causa. Existen numerosos 
diagnósticos diferenciales, que pueden debutar con este síntoma. Las causas son muy 
diversas destacando según su origen:  
Hay varios métodos para medir eldolor.  El método más fiable y comprobado, es una 
escala numérica, de 0 (sin dolor) a 10 (dolor extremo), con puntos intermedios. También 
se puede utilizar la escala análoga visual EAVqu consiste en una línea de 10cm. Otra 
escala es la de valoración verbal sencilla, Dolor ausente, leve, moderado, intenso. El dolor 
crónico también conocido como persistente está presente durante un mínimo de tres 
meses sin embargo, los mecanismos implicados son más importantes que la duración. El 
dolor crónico se asocia a cambios en el sistema nervioso central, que pueden mantener la 
percepción del dolor en ausencia de lesión aguda. Estos cambios también pueden ampliar 
la percepción, de tal modo que estímulos no dolorosos se perciben como dolorosos 
(alodina), mientras que estímulos dolorosos se perciben más dolorosos de los previsto 
(hiperalgesia) (107). El DPC puede afectar a cualquier músculo, estructura u órgano del 




ginecológicas, neurológicas y ssexuales, con una gran variabilidad en la sintomatológia, 
lo que hace difícil un diagnóstico rápido y preciso (108). 
 
a. Ginecológicas:  
✓ Dolor ginecológico cíclico: Dismenorrea endometriosis, síndrome   
premenstrual, intermenstrual 
✓ Dolor ginecológico no cíclico: Enfermedad pélvica inflamatoria, 
retroflexión uterina, síndromes congestivos, síndromes de restos ováricos, 
dolor tras la esterilización quirúrgica, dispareunia, adherencias pélvicas A 
Endometriosis (puede debutar con dolor sin relación con el ciclo 
menstrual. Salpingooforitis, Síndrome de congestión pélvica, neoplasias 
ováricas y uterinas, enfermedad pélvica inflamatoria, se debe a episodios 
recurrentes de infecciones del trato urinario. 
b. Urológicas:  
✓ Cistitis intersticial, prostatitis, sidrome uretral crónico, prostalodina, 
vejiga irritable, epidermitis crónica, patología del suelo pelviano,  
c. Gastrointestinales:  
✓ Síndrome de intestino irritable, enfermedad inflamatoria intestinal, 
estreñimiento crónico, diverticulosis, dolor neoplásico, dolor no 
neoplásico del esfínter anal, apendicitis 
d. Músculo esqueléticas: 
✓ Fibromialgia, miositis, traumatismos (109). 
e. Psiquiátricas: 
✓ Depresión, somatización, hipocondrias, dependencia de drogas (99, 109). 
 
Es muy importante hacer un buen examen físico y una detallada anamnesis destacando 
los síntomas que acompañan al dolor y las características de este, pues sin duda es la 
Cistopatía Intersticial la causa más frecuente y la más compleja de diagnosticar. . 
Tratamiento 
De esta patología el tratamiento es generalmente inespecífico, empírico, no curativo y 
cuya meta es el alivio de los síntomas (110). Terapias no farmacológicas. En la actualidad 
no hay datos suficientes científicos que justifiquen dietas especiales, pero se recomienda 




exacerbación de la síntomatológia como es el café o los cítricos que son sustancias 
irritantes vesicales. Las técnicas de fiosioterapia, aunque no están recomendades las 
formas habituales de fisioterapia pélvica como ejercicios de Kegel dirigidos a fortalecer 
el suelo pélvico por falta de conocimientos adecuados. Intervención psicológica. Es 
crucial para actuar sobre los aspectos mentales de la etiliogía del dolor en la medida de lo 
posible. Entrenamiento miccional en aquellos pacientes con con frecuencia miccional y 
urgencia, pero sin dolor pélvico(111). Se sabe que   las mujeres que recibieron una dosis 
alta de progestágeno (50 mg de acetato de medroxiprogesterona) muestran alivio del 
dolor, sin embargo, el progestágeno se asoció con efectos adversos como aumento de 
peso e inflamamción. Hay algunos estudios que indican el posible efecto beneficioso de 
la goserelina comparada con el progestágeno, la gabapentina comparada con la 
amitriptilina, la ecografía versus "esperar y observar" y la terapia de redacción versus sin 

















































Figura 11. Recomendaciónes terapéuticas según guias terapéuticas (111). 
 
El tratamiento del dolor crónico es un desafío ya que muchas mujeres se mantienen sin 
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OTROS TRATAMIENTOS 
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4.3.2.3.Infecciones del tracto urinario 
 
Definición 
La infección urinaria (ITU) define aquellos procesos que asientan en el aparato urinario 
y que tienen como común denominador la presencia de microorganismos en la orina, 
generalmente bacterias. Se considera que los sujetos tienen una infección de las vías 
urinarias, si presentan disuria, frecuencia o urgencia (o las tres) y ≥ 102 unidades de 
colonias de un uropatogeno por mililitro (113). Las infecciones urinarias (ITUs) se 
pueden clasificar en: bajas, cuando afectan a uretra, vejiga y próstata e incluyen uretritis, 
cistitis y prostatitis; y altas, cuando afectan a pelvis y parénquima renal, incluyendo 
pielonefritis (PN) y absceso renal.La cistitis es la infección del tracto urinario más común, 
adquiridas en la comunidad y en hospitales, en individuos sin alteraciones anatómicas o 
funcionales tieniendo una propensión a la recurrencia (114). La infección de las vías 
urinarias no complicada (IU) es la infección bacteriana más común en mujeres, 
caracterizada por disuria y frecuencia urinaria (115). D, Cuando esta es aguda es muy 
frecuente que sea recurrente, debiendo diferenciarse entre recidivas y 
reinfeccionesRecidiva: se debe a la persistencia del mismo microorganismo en la vía 
urinaria tras el tratamiento de una ITU. Por tanto, se detecta el mismo germen de la 
infección anterior, y suele aparecer antes de las dos semanas  
de finalizar el tratamiento previo. Reinfección: La reinfección se considera una infección 
no relacionada con la anterior y aparece después de un mes de finalizar el tratamiento. 
Suele ser producida por un germen distinto (116). Reinfección y recaída: una infección 
urinaria recurrente se clasifica como una reinfección si la repetición es causada por una 
cepa diferente de microorganismo  responsable de la infección original. Sin embargo, con 
frecuencia los patógenos causantes de la infección  persisten en el recto; Cuando vuelve 
a ocurrir  por el mismo organismo, suele ser imposible distinguir entre recaída y 
reinfección (117). Según la localización, una ITU se considera complicada (ITUc),cuando 
afecta aenfermos con anomalías anatómicas o funcionales del tracto urinario, 
manipulación instrumental del mismo, portadores de sonda vesical, insuficiencia renal 
crónica, diabetes,inmunosupresión o ITU causada por microorganismosmultirresistentes. 
Epidemiología. Las infecciones del tracto urinario (ITU) están entre las enfermedades 
infecciosas más predominantes con una gran carga económica para la sociedad. Las ITUs 




infeccionesurinarias son responsables de más 7 millones visitas de médico anualmente. 
Aproximadamente el 15% de todos los antibióticos prescritos por la comunidad en los 
E.E.U.U. se dispensan para ITU y los datos dealgunos países de Europa sugieren una tasa 
similar. En los Estados Unidos, las infecciones urinarias representan más de 
100.000ingresos anuales, la mayoría a menudo para pielonefritis (118).  La infección del 
tracto urinario (ITU), entendida como la respuesta inflamatoria del urotelio ante una 
invasión bacteriana, es uno de los procesos infecciosos más frecuentes en todas las edades 
de la vida.  En España el 14,3% de todos los pacientes que acuden a los servicios de 
urgencias son diagnosticados de un proceso infeccioso, y entre ellos destacan sobre todos 
los demás focos las infecciones respiratorias de vías bajas (32,3%), y tras ellas las ITU, 
que representan el 22,1% de todas las infecciones y el 3,2% de todos los pacientes vistos 
en los SU (119). 
 
Tabla 4. Prevalencia de los distintos modelos de infección. IRVB: infecciones respiratorias de vías bajas; IU: infección urinaria; 
ORL: otorrinolaringológica; IIA: intraabdominal; GEA: gastroenteritis; IPPB: infección de piel y partes blandas (119) 
 
En la, infección urinaria, además, concurrieron una serie de factores predisponentes como 
las nefrouropatías, la diabetes mellitus o la presencia de una sonda vesical permanente 
(de Zárate, (2013) La mayoría de las ITUs ocurren en mujeres sin enfermedades de base 
ni anomalías funcionales o estructurales del tracto urinario, por lo que se consideran 
ITUsno complicadas. en las edades de máxima actividad sexual siendo este un gran factor 
de riesgo, de los 18 a los 39 años. Se estima que el 50% de las mujeres, tendrán una ITU 
sintomática a lo largo de su vida, que el 10% de ellas, presentarán una ITU en la 
menopausia, que el 25% tendrán una recurrencia al año y que el 2,6% tendrán una segunda 




del tracto urinario (ITU), de su impacto en lacalidad de vida, de las consecuencias 
económicas en términos de uso de recursos y de sus costes sanitarios. EnEE. UU. las ITU 
son responsables de más de 7 millones de consultas médicas anuales, y solo las cistitis 
suponen más de 2 millones (120), (111). Etiología El 95% de las ITUs no complicadas 
son causadas por bacilos gramnegativos y entre ellos las enterobaterias siendo la 
Eschirichiacoli el más frecuente. Los gérmenes colonizan habitualmente el meato y el 
área periuretral, la vagina y el intestino, donde alcanzan la uretra, vejiga y el resto del 
tracto urinario. En circunstancias apropiadas pueden resultar patógenas (121). También 
existen otros patógenos menos frecuentes como: Klebsiellaneumoniae (6,2%), 
Enterococo (5,3%), Streptococo grupo B (2,8%), Staphylococcussaprophyticus (primeras 
relaciones en mujeres jóvenes (122). Las tasas de resistencia han experimentado 
importantes variaciones, por lo que el tratamiento empírico de las ITU requiere la 
constante actualización de la sensibilidad antibiótica de los principales uropatógenos de 
la zona, país o institución donde se trabaje. Para una correcta interpretación de los datos 
globales de sensibilidad hay que tener encuenta en cada paciente el tipo de ITU (no 
complicada frente a complicada), el sexo, la edad y la antibioterapia previa. La invasión 
de estos patógenos en el aparato urinario está restringida a un grupo de microorganismos, 
conocidos como uropatógenos, que son capaces de sobrepasar, soslayar o minimizar los 
mecanismos de defensa del huésped. No debemos olvidar que muchos de los 
uropatógenos proceden la mayoría de las veces de la flora intestinal (123). Generalmente 
las ITUs son producidas por bacterias y en menor medida por hongos y virus (124). En 
las ITU también intervienen factores como la edad o el sexo.  Los patógenos más 
frecuentes son el Escherichiacoli que causa el 80- 85%de los episodios. 
Staphilococcussaprophyticus, Proteusmirabilis, Strectococcusagalactiae y especies de 
Klesiela.   Los serogrupos de la E. Coli que más se relacionan con las ITUs son: 
01,02,04,06,07 entre otros, y ciertas características, como la presencia del antígeno K,  
aerobactina, las fimbras de tipo I,P, hemolisina, favorecen la colonización del urotelio y 
el posterior desarrollo del proceso infeccioso (124). En las ITUs complicadas, las 
infecciones se asocian a factores que comprometen la anatomía del tracto urinario o la 
defensa del huésped (125). El patógeno predominante tanto en las infeciones complicadas 
y no complicadas es el Eschirichia coli, aunque el Kliebsiella sp y el Proteus aparecen 






Síntomas de infección urinaria 
La probabilidad de bacteriuria en personas sanas que acuden con síntomas de infección 
urinaria aguda se estima en un 50%; si presentan disuria y frecuencia urinaria, entonces 
la probabilidad de infección del tracto urinario se incrementa a más de 70%; en ausencia 
de síntomas como flujo o irritación vaginal esta probabilidad aumenta a 90% Se 
consideran síntomas clásicos de infección del tracto urinario: disuria, frecuencia de la 
micción, dolor supra púbico, urgencia y hematuria (127). 
 






Figura 13. Algoritmo diagnóstico de infección de vías urinarias en pacientes con tres o más de los síntomas clásicos (127). 
Factores de riesgo 
Las características anatómicas de las mujeres cuya uretra es corta   tiene una gran relevancia, 
para la colonización por patógenos, siendo esta generalmente de tipo ascendente. No 
debemos olvidar que hay otros factores: 
a. Vaciado incompleto  
b.  Manipulación de catéteres.  
c.  Incremento del ph vaginal  
d.  Cambios anatomo-funcionales de la vejiga. 
Otros factores de riesgo son el uso de espermicidas o dediafragmas vaginales 
a. Obstrucción urinaria 
b. Vejiga neurogéna  
c. Trasplante renal 
d. Embarazo 
e. Cuerpos extraños en la vía , sean catéteres o cálculos renales 
Existe el riesgo de desarrollar una sepsis de origen urinario, lo cual se puede clasificar 
como sepsis y choque séptico de acuerdo a la gravedad (128). En ausencia de 
anormalidades conocidas del tracto urinario, las mujeres corren un mayor riesgo de 
infecciones urinarias que los hombres. Las mujeres adultas premenopáusicas corren un 
riesgo especialmente alto de padecer cistitis aguda; la incidencia es de 0.5 a 0.7 por 




En las gestantes las infecciones urinarias se presentan principalmente en el último 
trimestre de la gestación, con una prevalencia del 2-7%. Distintos microorganismos 
pueden infectar las vías urinarias, pero los habituales son los bacilos gramnegativos: 
Escherichiacoli (80% de incidencia), Proteus.y Klebsiella, Enterobacter, Serratia y 
Pseudomonas. Entre los microorganismos grampositivos destacan Staphylococcus, 
saprophyticus,Streptococcus, agalactiae y los enterococos (130). 
 
Diagnóstico 
Aparte de la anamnesis y la exploración física, se debe ralizar: Visualización del aspecto 
de la orina: la turbidez de la orina observada a través de la luz tiene una especificidad del 
66,4% y una sensibilidad del 90,4% para predecir una bacteriuria sintomática. El cultivo 
de orina sigue siendo la técnica de elección para el diagnóstico de la IU. Debe sustentarse 
en tres pilares (131): 
1) El urocultivo, que permite cuantificar e identificar los agentes causales y estudiar su 
sensibilidad a los antibióticos.  
2) El examen de los elementos formes de la orina, que informa de la presencia de 
leucocitos polimorfonucleares que traducen da˜no tisular y/o de células del epitelio 
escamoso y microorganismos de la flora periuretral y vaginal que indican malas 
condiciones en la recogida de la orina.  
3) La sintomatología clínica, mucho más sensible y específica en jóvenes sin factores 
predisponentes que en ancianos 
Existen pocos estudios de evaluación de pruebas diagnósticas que hayan analizado las 
distintas técnicas disponibles con respecto a patrones de referenciaválidos. Salvo las 
orinas recogidas de la mitad de un chorro miccional limpio, para las otras técnicas no 
disponemosde estimadores de validez (sensibilidad, especificidad,cocientes de 
probabilidades) generalizables, que nos orienten en la toma de decisiones Orina recogida 
de la mitad del chorro miccional Por otra parte, a pesar de que habitualmente se 
recomiendala recogida de orina en la mitad del chorro miccional, para evitar la 
recolección de flora uretral arrastrada, no hay estudios que hayan comparado la orina 
emitida al inicio del chorro con orina más tardía (132). El cultivo de orina  no es necesario 
como parte de la evaluación de pacientes ambulatorios con ITU no complicada. Sin 




infecciones urinarias recurrentes, no experimentan mejoría con  el tratamiento o tienen 
infecciones urinarias complicadas (120). 
El manejo de las ITU no complicadas en las mujeres ha cambiado en los últimos años. La 
mayoría de las guías aconsejan tratar empíricamente a la paciente durante tres días y no 
realizar urocultivo (127, 133). Puede escogerse una de estas opciones: 
Trimetropin/Sulfametoxazol (Co-Trimoxazol). 
Quinolonas (Norfloxacino, Ciprofloxacino, u Ofloxacino). 
Tratamiento empírico con dosis única.  
También se podría optar por una de estas opciones: Co-Trimoxazol, Trimetoprin o 
Ampicilina (116). 
4.3.2.3.1.-INFECCIONES URINARIAS COMPLICADAS 
Definición 
Decimos que una ITU es complicada cuando tiene lugar en un tracto urinario con 
anomalías estructurales, funcionales o anatómicas, que condicionan la autoperpetuación 
de las infecciones: litiasis, sondaje vesical, vejiga neurogénica, enfermedad poliquística 
del riñón, diabetes, inmunosupresión, embarazo, instrumentación reciente de la vía 
urinaria (111, 134). 















 Figura 14. Factores que definen las ITUs complicadas. (111), (134). 






















En las infecciones urinarias complicadas hay que realizar cultivo de orina, duración más 
prolongada del tratamiento . Algunos pacientes tienen que ser hospitalizados (135). 
Tratamiento. Enfermedad leve a moderada a) En caso de baja resistencia a las 
fluroquinolonas. Ciprofloxacino 400mg endovenoso cada 12 horas, Levofloxacino 750 
mg endovenoso cada 24 horas. b) En caso de alergia, embarazo, resistencia local a las 
fluroquinolonas: Cetriaxona 1g endovenoso cada 8 h a 12h. Aztreonam 1g endovenoso 
cada 8 horas Enfermedad grave: Cefepime 2g endovenoso cada 12horas. Ceftazidina 2g 
endovenoso cada 8 horas. Imipene 500mg endovenoso cada 6 horas. Meropenem 1g 
endovenoso cada 8 horas. Piperacilina / tazobactam 2.375g a 4,5 g endovenoso cada 6 
horas (125). Estos son los posibles tratamientos para pacientes con infección complicada 
que necesitan hospitalización. 
 
4.3.4.3.2.-INFECCIÓNES URINARIAS RECURRENTES (IUR).  
Definición 
Se considera la IUR en las mujeres como al menos 3 episodios de infección no complicada 
con cultivo positivo en los últimos 12 meses, o 2 episodios en los últimos 6 meses, 
mientras que en los varones las IUR quedan definidas como al menos 3 episodios de 
infección no complicada con cultivo positivo en los últimos 12 meses sin anormalidades 
estructurales ni funcionales (111). Tambien se considera reinfección cuando entre dos 
IUR se documenta un urinocultivo esteril (136). Las infecciones urinarias recurrentes 
(IUR) son un problema clínico frecuente, especialmente en mujeres jóvenes sexualmente 
activas, en embarazadas, enpacientes pos-menopáusicas y en pacientes con patología 
urológica subyacente.  Las  infecciones urinarias recidivas,  suelen ser precoces (< 1 mes), 
están causadas por el mismo microorganismo y se asocian con patología urológica 
subyacente, y las reinfecciones,  suelen ser más tardías y causadas por distintos 
microorganismos (o el mismo que permanecería acantonado en el recto o en las células 
uroepiteliales (Las infecciones urinarias recurrentes son comunes en las mujeres, en un 
25-50% en el plazo de 1 año de la infección inicial.). La administración de ITU 
recurrentes debe comenzarcon una búsqueda de factores de riesgo conocidos asociados a 







 Algunas recurrencias de ITU en las mujeres debido a la misma cepa pueden ser debido a 
reinfección de un reservorio de patógenos en el epitelio de la vejiga que persisten después 
de una infección urinaria previa.Se han identificadopoblaciones intracelulares de 
bacterias en células exfoliadas en la orina de las mujeres con cistitis (117). Se necesitan 
estudios adicionales para determinar si esta vía provoca IU recurrentede la misma cepa y 
si es así, cómo podría influir en las estrategias de tratamiento y profilaxis. 
Los exámenes que buscan bacteriuria en la mujer han determinado su presencia en 1% de 
las niñas escolares entre los 5 y 14 años; después de iniciada la actividad sexual la 
incidencia sube a 4% en la mujer adulta joven y posteriormente aumenta entre 1 y 2% por 
cada década de vida (137).  
Las IUR son relativamente frecuentes en mujeres posmenopáusicas. Entre el 15-20% % 
de las mujeres mayores de 60 años presentarán una recurrencia y este porcentaje es mayor 
en pacientes institucionalizados. (Pigrau 2005)Las infecciones urinarias de repetición son 
muy frecuentes en las consultas de Atención Primaria. El 20% de las mujeres jóvenes 
tienen un nuevo episodio en menos de 6 meses. Para poder hablar de infecciones de 
repetición deben producirse como mínimo 3 episodios en un año. Una mujer tiene 50 a 
70% riesgo de presentar una ITU durante la vida y 20 a 30% de riesgo de que se repita 
infecciones recurrentes se clasifican, según su patogenia,en recidivas y reinfecciones. 
Estas son debidas anuevas infecciones causadas por la misma cepa o por una diferente.Las 
ITUs secundarias a la reinfección son más comunes que las recaídas o infecciones 
persistentes y representan el 80% de la infecciones recurrentes, sin embargo con 
frecuencia no se distingue una reinfección de una recaida. (138). La mitad de las mujeres 
antes de los 30 años  sufrirán una infección urinaria,entre un 20 a un 30% padecerá dos o 
más episodios y el 5% de estas mujeres padecerá una infección crónica recurrente (120). 
Patogenia 
Vías de infección 
Canalicular Ascendente. Es la vía más frecuente. La colonización periuretral y del 
vestíbulo vaginal es lafuente de donde proceden los gérmenes. Elhecho de que la uretra 
en la mujer sea máscorta que en varones y exista menor distanciaentre meato uretral y 
ano, explica que las infeccionesurinarias sean más frecuentes en el sexofemenino, 




Vía directa. Es la segunda en frecuencia y está relacionada con todo tipo de 
instrumentalización genitourinaria  
Hematógena.Es siempre secundaria a un proceso infeccioso que desencadena una 
bacteremia con los que los patógenos alcanzan el tracto urinario. El acceso renal de 
microorganismos por vía linfática desde colon a o vejiga no ha sido claramente 
demostrado ni clínica ni expiramentalmente (139). Diagnóstico. Para la valoración de las 
ITU en un paciente con presencia de uno o más síntomas se recomienda seguir el 
algoritmo publicado por Kodner et al., tanto para mujeres como para varones, y los 
criterios diagnósticos modificados de acuerdo a las recomendaciones de la Infectious 
Diseases Society of America y la Sociedad Europea de Microbiología Clínica y 
Enfermedades Infecciosas, publicados en la guía de la EAU  (111). Se debe realizar una 
ecografía renal y vías superiores si se sospecha obstucción urinaria o litiasis. En mujeres 














Figura 15. Algoritmo diagmostico de las infecciones recurrentes por reinfección IU: infección urinaria. Profilaxis antibiótica a dosis 
bajas : 
cotrimoxazol1/2cmp/24h;quinolonas,100mg/día;ofloxacino200mg/día;norfloxacino,200mg/día,nitrofurantoina0_100mg/día;cefalexi
na 250mg/día; fosfomicina-trometramol 3g cada 7-10 días.Arandanos:alternativa a los antibióticos, estrógenos en pacientes reacios a 
tomarlos o si fracasa la profilaxis anterior (136). 
 
Factores de riesgo 
1) Antecedentes personales de ITUs previas  
2)  Hábitos sexuales – Relaciones sexuales múltiples, uso de espermicidas 
3) Postmenopausia. Las pacientes con IUR son más susceptibles a la colonización 
vaginal, lo cual está condicionado por facores genéticos 
Prevención.  
Abstinencia sexual, Eliminar productos que contengan espermicidas, Micción postcoital, 




frecuentemente, como máximo no estar más de 2-3 horas sin orinar. Limpieza tras la 
micción de delante atrás y no a la inversa.Ingesta de arándanos rojos tanto en forma de 
zumos como en capsulas 
Profilaxis.Hay poca evidencia científica con respecto a las medidas que se deben 
desarrollar para la prevención de las infecciones urinarias entre ellas cabe destacar:   
La ingesta abundante de agua  
La limpieza anal post defecación en sentido anteroposterior  
Corrección del estreñimiento.  
La micción post coital 
Profilaxis prolongada con antibióticos 
Estas resistencias hacen que el tratamiento al E. Coli sea un gran problema terapéutico. 
El grupo de antimicrobianos con menor actividad frente a E. coli durante el período de 
estudio son las penicilinas (amoxicilina, ampicilina y ticarcilina) debido a la alta 
prevalencia de betalactamasas (140). Los alcalinizantes urinarios son fármacos que 
reducen la acidez de la orina; habitualmente se adquieren sin prescripción o con 
prescripción médica para el tratamiento de los síntomas de la IU. Se ha intentado 
investigar los efectos beneficiosos y perjudiciales de los alcalinizantes urinarios para el 
tratamiento de la IU. Se ha buscado en la bibliografía hasta el enero de 2016 pero no se 
encontraron ensayos controlados aleatorios que investigaran estos agentes y cumplieran 
los criterios de inclusión. No fue posible valorar los efectos beneficiosos ni perjudiciales 
de los alcalinizantes urinarios en el contexto de la IU. Es importante que se realicen 
estudios de investigación adicionalespara determinar los efectos beneficiosos o 
perjudiciales de los alcalinizantes urinarios (115).  
Profilaxis inmunoactiva  
Vacunas 
 La literatura actual sobre ensayos controlados aleatorizados prospectivos que evalúan el 
uso de la vacuna oral de OM-89 en la profilaxis de infección urinaria recurrente es de baja 
calidad, limitada a los primeros 6 meses solamente y con definición variable de 
bacteriuria e ITU. Aunque todos los estudios muestran beneficio a favor de la vacuna, no 
se identificó ningún ensayo robusto, resultando en una alta heterogeneidad en los datos 
analizados. Además, el sesgo de publicación no pudo excluirse y futuros estudios de 
mayor calidad están garantizados, añadiendo seguimiento a medio y largo plazo (> 12 





Profilaxis con probióticosEl uso de probióticos ha levantado interés como un nuevo 
enfoque para reducir el riesgo de infección urinaria recurrente. Los probióticos pueden 
proteger la vagina de la colonización de patógenos a través de una variedad de 
mecanismos (117). Los probióticos se definen como "una preparación o un producto que 
contiene microorganismos definidos viables en números suficientes, que alteran la 
microflora (mediante la implantación o colonización) en un compartimiento del huésped 
y por lo tanto ejercen efectos beneficiosos sobre la salud en este huésped" Se considera 
que los organismos probióticos (p.ej. lactobacillus) establecen una barrera contra los 
agentes patógenos infecciosos que ascienden por las vías urinarias, las colonizan y 
posteriormente causan infección (142). 
Para fines de profilaxis, tan solo han de utilizarse las cepas de Lactobacillus evaluadas 
específicamente en estudios. El uso de probióticos ha levantado interés como un nuevo 
enfoque para reducir el riesgo de infección urinaria recurrente.Los  probióticos pueden 
proteger la vagina de la colonización de patógenos a través de una variedad de 
mecanismos (117). 
Profilaxis con arándanos.  
A pesar de la falta de datos farmacológicos y estudios clínicos no muy sólidos, hay 
pruebas de que los arándanos (resultan útiles para reducir la tasa de IU inferiores en las 
mujeres.En la práctica cotidiana, se recomienda el consumo diario de productos con 
arándanos, con un aporte mínimo de 36 mg/día de proantocianindina (125). Existen 
investigaciones que sugieren que los arándanos previenen la adhesión de las bacterias en 
particular E. colia las células uroepiteliales que bordean la pared de la vejiga. 
La profilaxis continua, realizada mediante una dosis nocturna de antibiótico, suele 
indicarse en pacientes con infecciones recurrentes frecuentes que no tengan clara relación 
con la actividad sexual e incluso si la actividad sexual es intensa se utiliza  antibiótico 
poscoital (136). 
Tratamiento 
Para poder establecer el tratamiento ante una cistitis recurrente se debe realizar un cultivo 
de orina y hasta la llegada de los resultados se puede administrar un tratamiento empírico. 
Si es positovo se administrará el tratamiento según el antbiograma durante 7 días y un 













trimetroprim,800/160mg 712h durante 
tres días  Norfloxacino 400mg/12h 
durante tres díasCiprofloxacino 
250mg/12h3 días. Cefixima400mg/12h 
durante tres días 
Nitrofurantoina 50-100mg/8h durante 
5-7 días 
Figura 16. Tratamiento infecciones recurrentes (136). 
4.3.2.3.3.-PIELONEFRITIS 
Definición 
(PNA) Es la infección que afecta a la pelvis y al parénquima renal. Suelen tener una buena 
evolución. A veces pueden complicarse y se presentan complicaciones como la sepsis La 
cistitis se refiere a la infección del tracto urinario inferior, puede ocurrir sola y a veces 
con pielonefritis. La mayoría de los episodios de cistitis y pielonefritis generalmente no 
son complicados en mujeres adultas no embarazadas sanas (117).  
Epidemiología 
La pielonefritis es el tipo deITU, menos común con una tasa de 12-13 pacientes por 
100.000 habitantes/año (143). Existen muy pocos estudios que describan las 
caracterírsticas clínico epidemiológicas. En las mujeres sexualmente activas se estima 
una incidencia de pielonefritis aguda es de 18 casos por 10.000 mujeres, de las que el 7% 
precisaran hospitalización (144). Esta patología aumenta a partir de los 50 años en ambos 
sexos. Los ingresos son 4-5 veces más frecuentes en mujeres que en hombres, aunque la 
tasa de mortalidad es mayor en hombres que en mujeresy el ingreso adecuado puede 
reducir la mortandad, las complicaciones, la recurrencia ylos costes (145). Pappas et al. 
Estimaron que el 12% del total de ingresos son evitables y correspondían a pacientes entre 
15 y 44 años (145). Sin embargo hay que ser muy cautelosos con los pacientescon PNAc 
en pacientes en los que se preveen complicaciones, sobre todo en los varones mayores de 
75 años los cuales presentan cormobilidades asociadas. De los más 170 serotipos de E 
coli con capacidad para inducir ITUs solo 6 son los responsables de más de 80% de los 
episodios de pielonefritis aguda. La elevada frecuencia se debe al gran número de 
miembros de la especie que conforman la flora habitual del intestino grueso y que 
desarrollan la infección por contaminación de la uretra (21).  Ocasionalmente otras 
especies de Enterobacteriaceae, como Proteus mirabilis y Klebsiella pneumoniae, y otras 




gramnegativas y grampositivas raramente son aisladas en ITUsin complicaciones. Por lo 
tanto, los patrones de susceptibilidad antimicrobiana local de E. coli en particular deben 
ser considerados en la selección antimicrobiana empírica para ITU no complicadas (117). 
Síntomas. Se manifiesta por un cuadro agudo de fiebre alta, dolor lumbar, mal estado 
general, leucocituria, y bactiuria, habitualmente sin sintomatología miccional. En la mujer 
premenopaúsica no embarazada, la presencia de dolor en la fosa renal, naúseas y vómitos, 
fiebre (>38ºC) o hipersensibilidad en el ángulo costovertebral indica una PNA, que puede 
ocurrir en ausencia de síntomas de cistitis (disuria o polaquiuria) (49). 
Factores de riesgo. Una infección urinaria sin complicaciones puede localizarse tanto en 
el tracto inferior o superior. Hay factores que aumentan el riesgo de fracaso de la terapia. 
Tales condiciones incluyen: 
▪ Diabetes mellitus mal controlada.  
▪ Embarazo. Infecciónes adquiridas en el hospital.  
▪ Lesión renal aguda o enfermedad renal crónica.  
▪ Obstrucción sospechosa o conocida del tracto urinario 
▪ Presencia de un catéter uretral permanente, stent, tubo de nefrostomía o derivación 
urinaria.  
▪ Anormalidad funcional o anatómica del tracto urinario 
▪ Trasplante renal.  
▪ Otras afecciones inmunocomprometidas (por ejemplo, uso crónico de altas dosis 
de corticosteroides, uso de otros agentes inmunosupresores, neutropenia, 
infección avanzada por VIH, deficiencia de leucocitos B o T) (117). 
Diagnóstico 
Suele realizarse por la sintomatología y el sedimento, en la búsqueda de leucocituria o 
piuria significativa. En la actualidad es muy importante el estudio bacteriológico para 
administrar el tratamiento antibiótico correcto, tanto por su eficacia, bajocoste o baja 
toxicidad (146). 
Recomendaciones para el diagnóstico 
▪ Considerar la posibilidad de pielonefritis en pacientes que presentan síntomas o 
signos de infección, tienen fiebre y dolor lumbar 




síntomas de picazón o flujo vaginal 
▪ Utilizar tiras reactivas para guiar las decisiones del tratamiento. 
▪ Realizar cultivo de orina en las pacientes 
• Con sospecha de pielonefritis aguda 
• Con síntomas que no se resuelven después del tratamiento 
• Que presentan síntomas atípicos en sospecha de cistitis (127). 
Pruebas complementarias  
1. Tira de orina: presencia de nitritos y leucocitos. 
2. Urocultivo: piuria. realizar cultivo de orina antes de comenzar el tratamiento. En 
las mujeres en el primer episodio no es necesario, si evolucionan favorablemente. 
3. Radiogrfia: si se sospecha litiasis urinaria o para descartar pielonefritis enfimatosa 
(diabéticos) 
4. Ecografía. Urgente: si se sospecha shock séptico, insuficiencia renal aguda 
(abceso, pionefrosis), masa renal o fiebre persistente de más de 48 horas después 
del tratamiento. Este tipo de paciente hay que derivarlo a la Unidad de Urgencias. 
Promagrada: Cuando ha habido varios episocdios, sospecha de litiasis, 
hematuriaetc 
5. Urografía intravenosa (UIV), tanto para hombres como para mujeres con PNA 
recidivantes y patología urológicano aclarada con la ecografía. 
6. Diagnóstico diferencial. Apendicitis aguda, cólico nefrítico, colecistitis aguda, 
























Figura 17.Tratamiento pielonefritis. (125) 
Las fluoroquinolonas son los únicos agentes antimicrobianos orales para el tratamiento 
empírico para los pacientes ambulatorios con pielonefritis aguda (125). 
 
PIELONEFRITIS ENFISEMATOSA 
La pielonefritis enfisematosa es una infección poco frecuente que cuenta con escasa 
información disponible. La pielonefritis enfisematosa es una infección grave del tracto 
urinario caracterizada por la presencia de gas en los sistemas colectores, el mecanismo de 
formación de gas no es conocido en su totalidad. en el parénquima renal o en el tejido 
perirrenal; Se ha propuesto que se produce por la fermentaciónde glucosa por 
enterobacterias y anaerobios, yse presenta principalmente en pacientes diabéticos ocon 
obstrucción del tracto urinario (148). Se presentamás frecuentemente en las mujeres en 
una proporción 8:1, relacionado con la mayor predisposición a infección de vías urinarias, 
la afección es por lo común unilateral, con predominio del riñón izquierdo hasta en 60% 
y sólo 5% de los casos sepresenta en forma bilateral (149) Kelly y McCallum presentaron 
el primer caso de PENen 1898. Es una afección grave con incidencia de complicaciones 
NO COMPLICADA 
 
Ciprofloxacino oral (500mg por 12 h) 
durante siete días 
Ciprofloxacino oral de liberación 
prolongada (1000mg por 24h) durante 7 
días 
Levofloxacino oral (750mg cada 24 h) 
durante 5 días con o sin dosis de 
ciprofloxacino 400mg, cetriaxona o un 
ANTE RESISTENCIA O 
ALERGIA 
 
Trimetoprin sulfametaxazol oral 
(160/800mg) por 12 h durante 14 
h Además se recomienda una 
dosis inicial endovenosa de 
Cetriaxona o un aminoglucósido. 
Los agentes β-lactámicos orales, 
de 10 a 14 días, son menos 
eficaces para el tratamiento. Se 




por ITU en pacientes diabéticos descompensados, cuyos resultados pueden ser nefastos 
si no existe el tratamiento adecuado. La Escherichia coli es el microorganismo más 
comúnmente aislado en los cultivos, no obstante la Klebsiella, Proteus, Pseudomona, 
entre otras están implicadas en esta entidad poco conocida (150). Clínicamente se puede 
comportar como una pielonefritis aguda hasta un estado de chock séptico (149). La 
presentación clínica puede ir desde una infección urinaria alta (fiebre, dolor y escalofrío) 
hasta un compromiso sistémico severo con chock séptico.El diagnóstico consiste en 
demostrar la presencia de gas en la tomografía axial computarizada simple o contrastada 
de abdomen.(Torres-Mercado2016)Tratamiento. Necesita a menudo un tratamiento 




Es una infección renal crónica y grave, donde se genera una destrucción renal difusa 
asociada a obstrucción de la vía y nefrolitiasis. Esta condición primero fue descrita en 
1916 por Schlagenhaufer Osterlin Xantogranuloma llamado 1 944 Avnet y colegas 
describieron en 1963 el primer caso pediátrico (97). 
Epidemiología. Generalmente ocurre en adultos, siendo más común en mujeres más 
jóvenes y se asocia en 2/3 de los casos con cálculos renales infectados. Es común en un 
solo riñón, aunque es posiblela implicación bilateral, acompañado de destrucción parcial 
o parénquima renal total, siendo esta la forma más común. Este proceso destructivo y 
crónico puede afectar a otros órganos como la vesícula biliar, apéndice, hueso, ovario, 
vejiga, recto, próstata, epidídimo y endometrio (97).  
Diagnóstico.A través de la TAC se visualiza una masa que puede presentar una 
calcificación central. Tratamiento. Es la nefrectomía. Es difícil de diferenciar de un 
tumor. La pielonefritis xantogranulomatosa y la pielonefritis crónica son de evolución 
lenta y a menudo atípica, y evolucionan hacia la destrucción del riñón. 
4.3.2.3.4.-ABCESO RENAL 
Es una colección purulenta, el germen llega por vía hematógena, siendo el cuadro clínico 
compartido, con una PNA aunque puede presentarse como un proceso más lento. Este 
puede ser secundario a una pielonefritis xantogranulomatosa. La obstrucción parcial del 




urinaria y daño renal (97). El diagnostico se hace con TAC. El tratamiento es con 
antibióticos y drenaje. 
PIONEFROSIS. 
Es una colección purulenta que se desarrolla dentro de la vía excretora obstruida y 
contaminada por un germen. La clínica es compartida por un PNA.El diagnostico se 
realiza por TAC donde se visualiza la obstrucción y el detritus. El tratamiento es con 




La bacteriuria es la presencia de bacterias en la orina, será significativa de acuerdo a un 
contexto clínico, dependiendo de la presencia de síntomas, tipo de bacteria, número de 
unidades formadoras de colonias detectadas (UFC) así como el método de recogida de la 
muestra y el género del paciente (143).  
Bacteriuria asintomática 
La orina es normalmente estéril pero puede ser un buen medio de crecimiento para las 
bacterias que entran en la vejiga y no se eliminan. Debido a la dificultad en la obtención 
de especímenes de orina de flujo bajo vacíos no contaminados, los umbrales cuantitativos 
se han establecido para distinguir bacteriuria de la vejiga de la contaminación uretral 
(152). La presencia de bacterias en la orina de forma significativa confirmado con un 
cultivo cuantitativo o microscopía en una muestra tomada por el paciente sin los síntomas 
típicos de infección urinaria baja o alta. Al contrario de la bacteriuria sintomática, la 
presencia de bacteriuria asintomática debería confirmarse con 2 muestras de orina 
consecutivas. La mayoría de los pacientes con bacteriuria asintomática no tienen 
sintomatología y no obtienen ninguna ventaja de la terapia antibiótica. Como resultado, 
la mayoría de los episodios de bacteriuria asintomática no se detectan, ya que no se 
recomienda el cribado general. . (153). Para cualquier paciente asintomático, la 
bacteriuria se define como un único espécimen de orina cateterizado con una especie 
bacteriana aislada en las cuentas ≥ 105 CFU/ml (153). 
Bacteriuria sintomática 
Presencia de bacterias en la orina observada mediante un cultivo cuantitativo o 




urinaria alta o baja. La presencia de bacteriuria sintomática puede establecerse con una 
muestra única de orina. 
Bactiuria oculta 
La bactiuria es significativa en una población aparentemente sana.  
Según su localización.   
Bactiuria vesical. Bacterias en la orina obtenida por cateterismos o por punción 
suprapúbica.  
Bactiuria del tracto urinario superior. Bacterias en orina recogidas directamente de la 
pelvis renal o del uréter.  
Según la expresión clínica. Síndrome miccional o cistitis bacteriana. Bactiuria con 
síntomas.  
Síndrome uretral o cistitis abacteriana.  
Sintomas del tracto uretral sin bactiuria (111).Infección del tracto urinario alto: Evidencia 
de infección que afecta a la pelvis y al parénquima renal con síntomas sugestivos de 
pielonefritis (dolor en fosa lumbar, fiebre, escalofríos u otras manifestaciones de una 
respuesta inflamatoria sistémica) (49). 
La bacteriuria significativa y los síntomas pueden no siempre presentarse de forma 
conjunta, puede haber mujeres con síntomas de ITU y urocultivos negativos hasta en un 
20% de los casos; también puede darse la condición a la inversa, ausencia de síntomas 
con bacteriuria significativa: Bacteriuria asintomática (BA) (114).   
De forma tradicional, se considero bacteriuria significativa “la presencia en orina de 105 
o más bacterias UFC/ml”, mientras que recuentos inferiores se podían interpretar como 
contaminación de la muestra. Debe valorarse en la primera orina de la mañana o, en su 
defecto, en una muestra de orina que haya permanecido en la vejiga durante 2-4 horas 
para permitir el crecimiento bacteriano. (49). Epidemiología. La prevalencia de la 
bacteriuria en la población general tiene una distribución epidemiológica en forma de “J”, 
con elevada frecuencia en las mujeres muy jóvenes y posteriormente un incremento 
progresivo a medida que aumenta la edad, tanto en hombres como en mujeres.  
La distribución de acuerdo al tipo de ITU tiene un patrón diferente. La incidencia 
estimada en mujeres mayores de 18 años es de 12,6%, siendo sólo del 3% en hombres del 
mismo grupo de edad (114).  
La prevalencia de bacteriuria asintomática en general es de un 3,5% (1-5%); en mujeres 




los 60 años y, hasta un 20% en mujeres de 80 años. En pacientes institucionalizados la 
prevalencia es mayor pudiendo alcanzar hasta un 50% en mujeres y un 35% en hombres. 
Su incidencia también se ve aumentada en mujeres embarazadas (2-10%) y, en el caso de 
ciertas enfermedades crónicas concomitantes como la diabetes (0,7-27%) y los lesionados 
medulares (23-89%) (118, 154, 155). 
4.3.2.3.6.-PIURIA 
 La piuria (definida como ≥10 leu/ml en orina de chorro medio y determinada en una 
cámara de recuento), indica inflamación del tracto urinario, pudiendo observarse en 
orinas contaminadas o en nefritis intersticiales. La mitad de la población anciana puede 
tener piuria sin bacteriuria. La piuria no es suficiente para diagnosticar ITU sintomática 
ni asintomática en ausencia de urocultivo.  La sepsis y el shock séptico son entidades 
nosológicas muy graves, recientemente se han reportado índices de mortalidad que 
alcanzan el 41% (1). De todas las infecciones que pueden llevar a shock séptico, las 
infecciones urinarias representan del 9% al 31%. La sepsis urinaria es más prevalente en 
varones que en mujeres (49).  
La piuria estéril. Mientras que la infección verdadera sin piuria es inusual, piuria puede 
ocurrir en la ausencia de infección bacteriana evidente, particularmente en los pacientes 
que han tomado ya los antimicrobianos (a menudo debido a la misma medicación). Otras 
causas de piuria estéril incluyen: contaminación de la muestra de orina por la solución de 
esterilización utilizada para limpiar el meato. Contaminación de la muestra de orina con 
leucocitos vaginales de secreciones vaginales Nefritis intersticial crónica. Nefrolithiasis. 
Tumor uroepiteliales. Síndrome de vejiga dolorosa, cistitis intersticial. Proceso 
inflamatorio intra-abdominal adyacente a la vejiga. Infección con organismos atípicos, 
como clamidia, Ureaplasma urealyticum, o tuberculosis (156). 
4.3.2.3.7.-RESISTENCIA A LOS ANTIBIOTICOS 
 Las enfermedades infecciosas siguen siendo en este siglo XXI, una de las causas más 
importantes de muerte en la humanidad, aunque han ido disminuyendo desde el siglo XIX 
(Alós 2015). Es en el siglo XX   cuando se produce el gran desarrollo de los antibióticos 
como terapia para las infecciones. Los primeros agentes evaluados para la infección 




Sulfanilamidas, fueron introducidas en 1937, se ha demostrado que era un tratamiento 
eficaz para la cistitis aguda y crónica, así como para la pielonefritis aguda, marcando el 
comienzo de la era de la terapia antimicrobiana para UTI La Sulfanilamida mostró una 
buena actividad contra E. coli, Aerobacteraerogenes, Salmonella, Shigella y 
Pseudomonas pero era mucho menos activa contra estafilococos y estreptococos faecalis. 
Lamentablemente los graves efectos secundarios gastrointestinales, cianosis y 
agranulocitosishan hecho que su uso sea sustancialmente restringido.  
La introducción de la Nitrofurantoina en 1953 se convierte en una terapia eficaz para la 
infección urinaria contra el E. coli. TMP/SMX consiste es una combinación de 2 
fármacos, los cuales previenen el crecimiento bacteriano al bloquear el metabolismo del 
ácido fólico de los agentes patógenos susceptibles.  TMP/SMX es activo contra 
organismos grampositivos y gramnegativos aerobios, pero no contra bacterias anaerobias 
o Pseudomonas aeruginosa. El contínuo aumento a las resistencias a TMP/SMX y el 
aumento asociado de fracaso clínico con eficacia, disminuye la utilidad de esta terapia en 
Norte América y Europa.   
En los años sesenta llegarían las quinolonas, que fácilmente penetra en los tejidos siendo 
un tratamiento efectivo para la infección renal y urinaria. En los 70, llegaron nuevos 
tratamientos antimicrobianos, incluyendo los B- lactámicos en la década de los 80-90 
aparecen nuevas quinolonas (fluoroquinelonas). Estos agentes representan la opción más 
prometedora para el tratamiento empírico de la infección Urinaria. (Neckel 2005) La 
resistencia bacteriana ha traspasado las fronteras de la literatura médica y ha llegado a los 
medios de comunicación de todo el mundo como un gran problema pues esta no existía 
hasta el descubrimiento de los antibíoticos (123).  
En la actualidad comienza a ser un gran problema de salud pública a nivel mundial. Se 
sabe que más de 8000 pacientes europeos mueren cada año por la ineficacia de los 
antibióticos actuales. Es decir, hay una desproporción entre la aparición de gérmenes 
multirresistentes y la creación de nuevos antibióticos, lo que hace que la situación sea 
preocupante porque es poco probable que en el futuro inmediato esta tendencia cambie 
(157). En los últimos años hay un aumento a las resistencias a numerosos antibióticos, lo 
cual lleva a una constante actualización en la terapia antibiótica para las ITUs. La 
resistencia generalmente suele producirse por la utilización repetida de estos 




sensibilidades de cada zona, para optimizar el tratamiento, controlando la aparición de 
resistencias y reduciendo gastos.  
El conocimiento de los patrones de sensibilidad a los antimicrobianos es fundamental 
para orientar el tratamiento empírico y elaborar guías de tratamiento que evalúen la 
etiología y sensibilidad de los principales uropatógeno (133). En los últimos años en 
España hay un aumento de las ITUs extrahospitalarias producidas por cepas E. coli 
productoras de betalactamasas de espectro extendido que comportan resistencia a las 
cefalosporinas. Estas infecciones se producen principalmente en la senetud con 
cormobilidades y antibioterapias previas (123). También se ha descrito una cepa de E. 
coli causante de sepsis urinaria de evolución fatal que producia 2 carbapenemasas (VIM-
1 y KPC -3), una beta-lactamasa AmpC plasmídica (CMY-2) y una beta -lactamasa de 
espectro extendido (BLEE),SHV-12 (123). 
 
Los principales uropatógenos en nuestro país son: 
 
Eschirichia coli 73% Morganella morganii0,7% 0.7% 
Klebsiella pneumoniae 5.4% Pseudomonas auruginosa  1.3% 
Klebsiela 1,2% Otros bacilos gramnegativos 0,2% 
Citrobacter spp 1,1% Enterococcus spp 4,8% 
Enterobacter spp 0,9% Streptococcus agalactae 4,8% 
Serratia spp 0,5% Stafilococcus aurius 0,6% 
Protius mirabilis 7,2% Staphilococcus saprophyticus 0,7% 
Proteus spp 0,2% Otros estafilococos coagulasa neg 0,4% 
Providencia stuartti 0,1% Corynebacterium spp 0,04%0,1% 
 











Estudio español 2004 
 
 
Estudio europeo 2003 
 
% 




Fosfomicina 97,9 96,2-99,5% 99,3% 99,5% 
Ampicilina 41,3 29,6-66,4% 70,2% 46,1% 
Amoxicilina-acido 
clavulanico 
90,8 81,1-95,4% 96,6% 95,8% 
Cefuroxima 90,7 81,9-96,8% - - 
Cefixima 95,8 95,1-97,4% - - 
Cotrimoxazol 66,1 58,3-84,0% 85,9% 74,3% 
Nitrofurantoina 94,3 91,7-99,2% 98,8% 95,8% 
Ácido Pipemídico 67,0 56,1-80,2% - - 
Ciprofloxacino 77,2 66,7-90,8% 97,7% 85,3% 
Tabla 6. Porcentajes de aislados de Eschirichia coli sensibles a los diferentes antibióticos procedentes de un estudio 




Tasas de resistencia para cepas E. coli(144). 
 
 
Tabla 7. Tasas de resistencia para cepas E. coli. Mujeres. (144). 
















Tabla 8.  Hombres. (144). 
 
Factores de riesgo. para el desarrollo de resistencias son (144): 
• Edad avanzada 
• Tratamiento antimicrobiano previo 
• Caterización con sonda vesical 
• Infección urinaria complicada (140, 158). 
El grupo de las quinolonas, han sido utilizadas indiscriminadamente al presentarse como 
antibiótico de primera línea en los inicios de esta década (159). Muchas de las infecciones 
se producen en el medio hospitalario donde las infecciones urinarias representan un 




Es una entidad mal definida con dolor o sensibilidad a la palpación de la uretra. En la 
uretroscopia se encuentra una inflamación de la mucosa uretral. Epidemiología. El 
síndrome uretral es una de las causas de urgencia y frecuencia de la  micción en la mujer, 
pudiendo ser una sensación muy angustiosa en las mujeres .en la cistoscopia y la biopsia 
revela una metaplasia del epitelio trigonal parecido al de la vajina. Esta condición fue 
descrita por primera vez por Heymann en 1905 Y la denominó “cistitis trigonal” aunque 














trigonitis, urotrigonitis, granular, Trigonitis y metaplasia vaginal o escamosa del epitelio 




La enfermedad inflamatoria crónica vesical puede aparecer en el contexto de múltiples 
enfermedades, entre las que destacan la cistitis intersticial, la tuberculosis urinaria, la 
cistitis rádica, la vejiga hiperactiva, las infecciones de repetición y muchas otras más. El 
daño crónico que se produce en la pared de la vejiga podría ocasionar un defecto en la 
capa de glucosaminoglucanos (GAG) como han intentado demostrar numerosos autores 
en la cistitis intersticial, con pérdida de la impermeabilidad de la misma. (Tornero 2013). 
Definición 
El término “cistopatías crónicas” abarca diferentes afecciones vesicales de etiología 
diversa. Lascistopatías crónicas (infecciosa, traumática, irritativa etc) tienen una clínica 
muy variada que por lo general incluyen dolores pélvicos, hematuria y síntomas 
irritativos(160).  
Para poder diagnosticar esta patología se realiza principalmente cistoscopia y biopsias. El 
tratamiento es variado antibióticoterapia, instilaciones endovesicales y puede llegar a ser 





Es un síndrome clínico variable en intensidad y caracterizado por frecuencia urinaria y/o 
dolor pélvico de etiología no establecida(161). pero que excluye la infección, litiasis, 
cáncer o inflamación secundaria a radiación, medicación u otras causas conocidas. 
Además, se la considera un tipo especial de inflamación crónica de la pared vesical (162). 
Los criterios del National Institute of diabetes, digestive and kidney diseases, nos dice 
que este tipo de cistitis es básicamente “una condición incurable,que se maniftesta por 
dolor pelviano crónico, urgencia y aumento de la frecuencia urinaria en ausencia de 
cualquier etiología conocida que justifique estos síntomas. Ambas definiciones se 
parecen, ambas están encuadradas dentro de lo que se denomina dolor pelviano crónico 
de origen vesical. Hoy se supone que se trata del mismo cuadro, siendo la CI, la forma 




enfermedades. En el 2003 se consulta sobre el manejo de la cistitis intersticial en Japón y 
llegó a estar claro que en la evaluación ydiagnóstico de los pacientes había notables 
diferencias entreEuropa, Norteamérica y Japón y que se necesitaba con urgencia un nuevo 
enfoque de la enfermedad (164). 
La cistopatía intersticial afecta a personas de cualquier edad y sexo. Es un proceso 
continuo con remisiones y exacerbaciones fluctuantes a lo largo de su desarrollo a lo largo 
del tiempo los síntomas se agravan. 
 Epidemiología 
La cistopatía intersticial fue descrita por primera vez por Skene en 1878 (165). Es Hunner 
quien por primera vez hace en 1914 hace referencia en su publicación sobre una úlcera 
vesical en las mujeresque cursaba con un síndrome irritativo. No será hasta 1975 donde 
se realiza un estudio epidemiológico en Finlandia y se da a conocer más exhaustivamente 
esta patología. En 1984 se crea en EEUU la Asociación de Cistitis Intersticial CI.  El 
Instituto Nacional de la Salud convoca en 1987 una reunión para adoptar criterios precisos 
para el diagnóstico de ésta esta enfermedad. La prevalencia es difícil de determinar, pues 
la mayoría de los pacientes están sin diagnosticar aunque se estima que que ocurre en un 
7,5 % de los pacientes (106). Es más frecuente en mujeres que en hombres en una 
proporción de 10:1, es poco común en menores de 18 años La forma ulcerada es poco 
frecuente entre un 5% y el 20% (166). Tiene una progresión gradual y en su fase temprana 
suele ser erróneamente diagnosticada (167). Etiología. Es una enfermedad de origen 
desconocido, que hipotéticamente se reconoce como una cistopatía autoinmunitaria (87),  
(161). Es posible identificar las múltiples hipótesis etiológicas: Algunas de ellas 
relativamente abandonadas (linfática, neurogénica, insuficiencia vascular, infección 
urinaria crónica, mecanismos de naturaleza psicosomática) que coexisten con otras más 
vigentes. Participación de mecanismos de naturaleza inmunológica y su implicación en 
la respuesta inflamatoria crónica del revestimiento interno vesical y otros componentes 
de la pared vesical (106). Otros autores la definen como un síndrome inflamatorio de 
difícil diagnóstico, que puede afectar a personas de cualquier edad, aunque predomina en 
mujeres en un 85 a un 90% es muy poco frecuente en mujeres menores de 18 años (162). 
Hay una variación considerable en la manifestación de la enfermedad La frecuencia de la 
micción varía de 10 a más de 50 veces al día en los casos severos. Algunos pacientes 




tratable y la mayoría de los pacientes encuentra alivio con cambios de estilo de vida y 
tratamiento (161). 
Se diferencian dentro de la CI, un tipo "clásico o ulcerativo", con la clásica úlcera de 
Hunner, que suponeaproximadamente el 5-10% de casos. En la cistoscopia se describe 
como un parche de mucosa roja, que corresponde a úlceras o fisuras, con pequeños vasos 
radiados hacia una cicatriz pálida central en un urotelio denudado (162) y el tipo "CI 
noclásica o no ulcerativa", que presenta glomerulaciones, que corresponden 
hemorragias petequiales (162) comprendiendo el 90% de pacientes. En la forma clásica, 
hasta en el 20% de pacientes, el suburotelio muestra inflamación crónica, fibrosis, 
dilatación de vasos con hemorragias, proliferación neural y polineuritis. En la CI no 
clásica, en las "glomerulaciones" se han descrito roturas simples del urotelio, edema 
marcado en el suburotelio, telangiectasia de los vasos de la lámina propia e inflamación 
linfocítica variable. Los pacientes con CI se asocian con numerosos trastornos 
inmunológicos crónicos como el Lupus Eritematoso Sistémico, Esclerodermia, 
Fibromialgia y Sindrome de Sjörgren. El Lupus y el Sindrome de Sjögen presentan 
molestias urinarias significativas, especialmente síntomas irritativos vesicales (49). 
Sintomatología: Urgencia miccional, polaquiuria  y puede tener o no dolor pelviano. 
Todas estas molestias empeoran con la menstruación y en las relaciones sexuales hay un 
dolor intenso. El dolor vesical es otro trastorno en ausencia de infección urinaria. Para 
que un paciente sea catalogado con este diagnóstico, los síntomas deben haber estado 
presentes como mínimo seis meses (163). DiagnósticoEl diagnóstico de síndrome de 
dolor vesical/cistitis intersticial, se realiza por descarte o mediante los criterios propuestos 
por el National Institute of Diabetes and Digestive And Kidney Diseases (NIDDK) en 
1997 La mayoría de las pacientes con CI se diagnostican con cierta dificultad, debido a 
los síntomas no característico sobre todo, porque el médico que evalúa el caso no tiene 
presente esa posibilidad. Por ello, su diagnóstico en muchas ocasiones se plantea por 
exclusión y, otras veces, con la mejoría clínica que suponen ciertas maniobras 
terapéuticas. Si lo que predomina es la urgencia/frecuencia, muy probablemente se 
confundirá con una infección urinaria de causa bacteriana; si lo que destaca es el dolor, 
es muy probable que la paciente sea derivada al ginecólogo con diagnósticos presuntivos 
erróneos, como endometriosis, vaginitis, etc. Generalmente, las pacientes visitan a 
distintos especialistas y se realizan múltiples pruebas diagnósticas sin obtener resultados 




de la sensibilidad del potasio. Estafue desarrollada por Parsons para indicar la 
permeabilidad anormal del epitelio vesical, que se cree que desempeña un papel 
fundamental en la fisiopatología de la cististis intersticial. (168). Está basada en la 
hipótesis en que; en una vejiga normal esta solución no provoca síntomas. Si se infunde 
en una vejiga alterada, el potasio se difundirá a través de las células transicionales y 
despolarizará las terminaciones nerviosas causando urgencia miccional y dolor (169), 
(167). En una vejiga con mecanismoalterado para mantener la permeabilidad epitelial, 
como sucede en la cistitis intersticial, el potasio difundirá a través de las células 
transicionales y despolarizará las terminaciones nerviosas causando urgencia y dolor 
(167). En la actualidad se han estudiado diferentes herramientas y marcadores para el 
diagnóstico de CI. Los marcadores urinarios con mayor rendimiento diagnóstico y que 
mejor permiten distinguir a las pacientes con CI de las pacientes sanas son: la 
glucoproteína-51, el factor antiproliferativo, el insuline-like growth factor binding protein 
3, el epidermal growth factor y el heparin-biding epidermal growth factor-like growth 
factor (170). 
PROCEDIMIENTO en nuestra Unidad 
 
 
Test  de Parson  
Solución 1: 40 ml de agua destilada estéril 
Solución 2: 40 ml de una solución de 16 mEq de CLK en agua destilada estéril 
• Registrar en la escala analógica los síntomas de dolor y urgencia en situación basal. 
• Insertar catéter de ch 12 en vejiga e instilar durante 2 minutos la solución 1. 
• Indicar al paciente que registre los síntomas de dolor y frecuencia pasados 5 minutos. 
• Retirar la solución 1 e instilar la solución 2 durante dos minutos. 
• Indicar al paciente que registre los síntomas de dolor y urgencia pasados 5 minutos. 
• Retirar la solución dos y lavar la vejiga una sola vez con 40ml de agua destilada. 
• Indicar al paciente que compare el efecto de las dos soluciones según el siguiente cuestionario: 
1. ¿Cuál de las soluciones  es peor? 
• Solución 1 
• Solución 2 
• Ninguna 











ESCALA ANALÓGICA DE SÍNTOMAS 
 
 




                 Ninguno        Leve                    Moderado                           Severo 
 
  
                        0               1               2                 3                     4                     5 
 
 
✓ Solución 1 
 
 
               Ninguno          Leve                       Moderado                              Severo 
 
                         0               1                 2                3                   4                     5 
 
 
✓ Solución 2 
 
               Ninguno           Leve                      Moderado                            Severo 
 





Desafortunadamente, no existeconsenso sobre el enfoque del tratamiento óptimo para esta 
patología. La dificultad en el tratamiento de CI deriva de varios factores, entre ellos:  La 
falta de una clara comprensión de la etiología de la enfermedad. Generalmente se cree 
que la CIse compone de uno o más trastornos que todavía no se han definido. Esto impide 
el desarrollo de terapias dirigidas a la patofisiología subyacente. Los síntomas de CI 
varían considerablemente entre pacientes. Las definiciones de la condición y de medida 
de los resultados terapéuticos varían, siendo esto un gran impedimento. Por lo tanto, no 
existe tratamiento curativo y el objetivo es proporcionar el alivio de los síntomas para 
lograr una adecuada calidad de vida. La Asociación Americana de Urología ha publicado 
guías de práctica clínica para el tratamiento de la CI. Pueden utilizarse analgésicos en el 




puede utilizar por vía  intravesical lidocaína para el tratamiento de las lesiones de Hunner, 
hay evidencia de un gran alivio de los síntomas con resección, cauterización eléctrica o 
la administración de corticosteroides en las lesiones, aunque se requiere de un tratamiento 
periódico. La instilación intravesical de glicosaminoglicanos (GAGs)Fuera de Estados 
Unidos, se han aprobados para la terapia de instilaciónes intravesicales agentes que 
incluyen ácido hialurónico (nombre comercial Cystitat y Hycacyst), el sulfato de 
condroitina (nombres comerciales Uromac, Gepan inculcar y Uracyst), combinación 
ácido hialurónico y condroitín sulfato (nombre comercial Ialuril®) y este polisulfato 
sodio (nombre comercial quiste-u-ron) (171). El ácido hialurónico, es un 
mucopolisacárido de gran tamaño, que tiene una función importante en la protección de 
la superficie vesical. La deficiencia en la capa de GAG cambia la permeabilidad del 
urotelio a los componentes urinarios, principalmente a los iones de potasio, pues un 
exceso de iones de potasio en la capa urotelial puede ser responsable de la sensación 
intensa de urgencia y/o dolor propio del síndrome de vejiga dolorosa. Los pacientes con 
sintomatología y parámetros urodinámicos típicos de síndrome de vejiga dolorosa 
asociado a cistitis intersticial se benefician del tratamiento mediante instilación vesical de 
hialuronato sódico. Así mismo, se ha evidenciado que dicha mejoría se aprecia, tanto en 
parámetros subjetivos de la enfermedad, como en los parámetros objetivos de la 
urodinamia (172). Otra línea de tratamiento es el Sulfóxido de dimetilo (DMSO)fue 
aprobado por la FDA para su uso en 1997. El mecanismo de acción de DMSO es 
probablemente multifactorial, incluyendo antiinflamatorios, analgesia, relajación del 
músculo liso. La toxina botulínica intradetrusor — el uso de la inyección intradetrusor de 
toxina botulínica (NTBo) puede combinarse con hydrodistension. Mientras que la NTBo 
puede aliviar los síntomas aunque, existe el riesgo de retención urinaria, que puede ser 




La cistitisglandular es una lesión proliferativa infrecuenteque se transforma en epitelio 
cilíndrico productorde moco, localizado dentro de la mucosa y submucosade la vejiga. Se 
ha encontrado en pacientesde todas las edades, con una incidencia de menos del 1%. Para 
algunos autores se considera como una lesión pre-maligna según lo publicadopor 




que forma parte deun amplio espectro de lesiones proliferativas de la vejiga que se 
desarrolla como respuesta a inflamación e incluye nidos de Brunn (173). La etiología de 
la cistitis glandular suele ser debida habitualmente a procesos obstructivos y/o irritativos 
crónicos, entre los que destacan la obstrucción uretral, las infecciones urinarias de 
repetición y la litiasis. Para explicar la patogenia de la cistitis glandular existen dos 
grandes teorías. La primera se basa en una alteración embriológica, bien por involución, 
o bien por la persistencia de restos embrionarios. La segunda teoría defendida por 
Zukerhandl es la de la metaplasia de la mucosa vesical hacia tejidos glandulares, por la 
acción de distintos agentes (irritativos, infecciosos, litiasis). La clínica suele consistir en 
síndrome miccional, con escozor, disuria, polaquiuria y con hematuria En las formas 




La cistitis folicular es un tipo de cistitis inespecífica crónica que se caracteriza por la 
presencia en el tejido conectivo submucoso con gran cantidad de células plasmáticas y 
linfocitos que se organizan formando folículos linfoides con centros germinativos en su 
interior. De etiología incierta, es necesaria una irritación crónica de la mucosa vesical 




La localización de la vejiga la convierte en un órgano susceptible de verse afectado, 
cuando estructuras adyacentes: próstata, recto y cuello uterino, son sometidos a 
tratamientos de radioterapia externa, ya que están en íntima relación con la misma. La 
cistitis inducida por radiación es un tipo de cistitis hemorrágica que se desarrolla como 
consecuencia de una endoarteritis vesical progresiva debida a la exposición a la radiación, 
que induce una hipoperfusión vesical que conduce a una atrofia de la mucosa (176). La 
radioterapia externa (RTE)consiste en la transmisión de paquetes energéticos, 
denominados fotones. El mecanismo puede ser por acción directa, interaccionando 
directamente con macromoléculas como el ADN y provocando alteraciones y roturas 
cromosómicas, o por acción indirecta, desencadenando la radiolisis del agua del medio y 
así generando radicales libres y agentes oxidativos que inducen la respuesta celular. Estos 




lugar a la imposibilidad de división acabando en una muerte celular diferida. Los efectos 
agudos aparecen durante el tratamiento están relacionados con procesos inflamatorios a 
nivel de la mucosa. Hay una pérdida de las capas más superficiales del urotelio y esto 
coincide con síntomas irritativos. Los procesos crónicos que aparecen meses e incluso 




Es una afección poco frecuente, originada por la infección urinaria de bacterias con acción 
ureolítica. La cistitis incrustante fue descrita por primera vez a principios del siglo xx por 
Francois. La etiología y la fisiopatogenia de esta patología son aún desconocidas, aunque 
se han planteado varias hipótesis para explicarla. A mediados de 1920, Hager y Magath 
asociaron esta entidad a la presencia de microorganismos desdobladores de urea (72). 
Sobre una pared enferma y fácilmente vulnerable, se depositan sales calcáreas 
calcificándose la superficie de la vejiga. Esto provoca un intenso y agudo síndrome 
miccional irritativo. Secaracteriza por la precipitación de sales calcáreas sobre lesiones 
vesicales pre-existentes (30). 
 
Figura 18. Aspecto endoscópico de una típica cistitis 





La etiología de esta afectación no está clara´son varias las teorías que intentan explicar su 
origen. a) Embrionaria. Restos embrionarios plurivalentes  b) Metaplásica. Su origen está 
en el mesoteliocelómico c) Inmunológicas. Es un fallo de inmunidad. Todas las pacientes 




disuria, imperiosidad miccional y dolor hipogástrico, así como hematuria. El tratamiento 
sigue siendo muy discutido aunque  básicamente es quirúrgico (178). 
4.3.2.12.-LITIASIS URINARIA 
Definición 
La litiasis renouretral es la enfermedad caracterizada por la aparición de cálculos en el 
aparato urinario superior. Es una causa muy importante de morbilidad, originando un gran 
sufrimiento para el paciente, y elevados costes socioeconómicos (179). Los cálculos 
renales en pacientes monorrenos son muy peligrosos especialmente si el cálculo es grande, 
pueden causar infección urinaria, anuria, insuficiencia renal y sepsis. Por esta causa 
necesitan un tratamiento activo (180). 
Epidemiología 
 Hay mucha dificultad para realizar estudios epidemiológicos sobre  urolitiasis por falta 
de registros oficiales y por ser episodios puntuales y sin recidivas.En los países 
industrializados la prevalencia oscila entre el 1% y el 10%,  predominando más en 
hombres que en mujeres con una relación de 3 a1 (181, 182). En las últimas décadas, la 
incidencia ha ido en aumento en los países económicamente desarrollados donde ha 
alcanzado cifras de prevalencia que oscilan entre el 4 y el 20% variando del clima, 
alimentación, zona geográfica (179). En España la prevalencia de la urolitiasis en el 
estudio PrelirenA fue del 14,6% a nivel global . también se identificó un incremento en 
varones con un pico entre el grupo de los 60-65 años. En las mujeres la prevalencia 
dependiendo de la edad permaneció ligeramente más alto en el grupo de 50 a 54 años El 
riesgo de padecer cálculos renales se ha ido equilibrando entre ambos sexos (183). Es una 
enfermedad recurrente , la probabilidad  el paciente que ha tenido un episodio en el plazo 
de 10 años el 50% desarrollará nuevos episodios Etiología Los cálculos renalesse forman 
como consecuencia de varios factores, algunos relacionados con la composición de la 
orina como la concentración de sustancias litógenas, déficit de inhibidores de la 
cristalización, presencia de nucleantes heterogéneos y otros están asociados a la 




lesiones del tejido papilar renal entre otras (184). Estas formaciones siguen unos pasos 
denominados nucleación, crecimiento de cristales y agregación de los mismos. 
La nucleación es el proceso por el cual se produce la precipitación de un cristal dentro 
de la vía urinaria, debido a los procesos de saturación, y tiempofijandose el cristal a una 
célula tubular o epitelial (comienzo de las placas de Randal). Sobre este núcleo siguen 
depositándose cristales que dan lugar a su crecimiento. Por último la agregación o fusión 
de estos cristales formados en un mismo sitio da lugar al crecimiento más importante del 
cálculo (36). 
Los cálculos renales más frecuentes se clasifican: (184). 
✓ Cálculos de oxalato cálcico monohidrato papilares 
✓ Cálculos de oxilato cálcico monohidrato de cavidad 
✓ Cálculos mixtos de hidroxiapatita/oxilato cálcico 
✓ Cálculos de carboxiapatita/hidroxiapatita. 
✓ Cálculos de brushita 
✓ Cálculos de estruvitaCarboxiapatita 
✓ Cálculos de ácido úrico/oxilato cálcicomonohidrato 
✓ Cálculos de cistina 
✓ Misceláneos 
Figura 19. Cálculos renales más frecuentes. (184) 
Factores etiopatológenicos 
a) Factores genéticos (intrínsicos): 
➢ Edad, sexo 
➢ Herencia familiar. 
b) Factores climáticos y estacionales 
c) Ingesta hídrica (< 2 litros de agua al día) 
d) Factores dietéticos: 
➢ Consumo excesivo de productos lácteos. 
➢ Dieta rica en pruinas  




➢ Añadir abundante sal en los alimentos 
➢ Consumo frecuente de zumos cítricos ( > 1 litro diario) 




f) Trabajos sedentarios, agricultores, cocineros  
g) Actividad física (185). 
Prevención. Numerosos estudios intentan demostrar la intervención de la dieta en la 
prevención de la formación de cálculos urinarios y su recurrencia ´pero no hay un 
consenso concluyente en la literatura sobre la eficacia de las intervenciones dietéticas y 
recomendaciones sobre dietas específicas para los pacientes con cálculos urinarios (186). 
CÓLICO RENAL 
Es conscuencia de la  obstrucción brusca de la vía urinaria El cólico nefrítico (CN) es la 
presentación clínica más frecuente de la litiasis urinaria y una de las principales urgencias 
urológicas. Solo se produce dolor cuando hay obstrucción: Esta obstrucción al paso de la 
orina en la vía escretora determina su acumulación en el degmento afectado produciendo 
dilatación y un aumento de la presión endoluminal que es la responsable del dolor. La 
obstrucción generalmene se generan: 
o Los cuellos de los cálices 
o La unión pielouretral 
o Elentrecruzamiento del uréter con los vasos iliacos  
o El cruce de los vasos uterinos con el uréter 
o La unión uretoverisical 
A medida que el cálculo desciende por la vía urinaria, es posible que eldolor vaya 
cambiando su localización e intensificación en una zona cercana en donde la litiasis se 
ubica (36). 
Clínica. El cólico nefrítico es la manifestación clínica más frecuente de la litiasis urinaria  




vómitos, tos, fiebre, hematuria, dolor abdominal de inicio agudo, polaquiuria, disuria, 
urgencia, tenesmo que suele aparecer cuando el cálculo entra en el uréter (187). 
Diagnóstico. En el examen físico de la puñopercusión es siempre positiva y en numerosas 
ocasiones la palpación de los puntos ureterale lo es también. Se debe realizar hemograma 
que puede presentar leucocitosis leve. En el sistemático de orina presentará macro o 
microhematuria, puede hallarse piuria y también pude haber cristales en el sedimento y 
esto nos puede orientar del tipo de litiasisEstudio de imagen Rx simple de abdomen, 
ecografía, urografía. En los últimos años la tomografía computarizada  helicoidal sin 
contraste se ha introducido como una alternativa rápida y sin contrastes. Los resultados 
fueron similares o superiores a las obtenidas en las urografías (188). La imagen 
diagnostica tiene un papel muy importante en el manejo clínico para confirmar la litiasis, 
estadificar el grado de obstrucción y valorar la probabilidad de expulsión (189). 
 
Figura 20. Algoritmo diagnóstico de sospecha de cólico renal (Fábregas 2004. Revisión 2015) 
 
 Diagnostico diferencial. Pielonefritis, salpingitis o embarazo ectópico, ruptura de 
aneurisma abdominal en mayores de 60 años, diverticulitis, apendicitis, isquemia 
miocárdica aguda, isquemia intestinal, obstrucción intestinal, dolor musculoesquelético, 




Tratamiento. Analgésicos, litotricia extracorpórea o por nefrolitotomia, por vía 
endoscópica o percutánea. En la selección influye el tamaño y el número de cálculos, 
también su composición (191). Los fármacos anticolinérgicos como la N-butilbromuro 
de hioscina (Buscapina) se han utilizado clásicamente como analgésicos en el cólico renal 
al inducir una relajación de la musculatura lisa con disminución del espasmo ureteral, que 
ha sido la explicación fisiopatológica clásica del dolor. Actualmente es suficientemente 
conocido que el mecanismo fisiopatológico del dolor es la distensión de la cápsula renal 
por la obstrucción, siendo el espasmo ureteral resultante una respuesta que contribuye de 
forma menor al cuadro (191). Para paliar el dolor como primera línea de actuación se 
administrará antiinflamatorios no esteroideos (AINES) diclofenaco, Indometicina. Calor 
local. Existen múltiples estudios que muestran la eficacia del calor local para disminuir 
el dolor y la angustia en traumatismos menores incluso en dolores de origen cardíaco 
dolores menstruales en mujeres jóvenes (192). En segunda línea de actuación se pueden 
administrar opiodes como tratamiento de rescate. Antieméticos en caso de vómios, 
náusias o ambos. Cuando el tratamiento conservado fracasa el paciente se deriva a 
Urología. El cateterismo ureteral es uno de los procedimiento más realizados por los 
urólogos, como prevención y como tratamiento de la obstrucción de la vía urinaria alta 
Por lo general se utilizan catéteres ureterales tipo doble pig-tail o doble J .Este tipo de 
catéter está asociado a unos distintos grados de intolerancia (dolor, sangrado, síndrome 
miccional, incontinencia de urgencia) que afectan al 80% de los pacientes En los últimos 
años se ha investigado en materiales y diseño con objeto de mejorar la tolerancia y 
disminuir la posibilidad de complicaciones de estos dispositivos, por lo que existe una 
amplia variedad de modelos así como tratamientos farmacológicos adyuvantes para el 
control de la sintomatologíacuestión aún pendiente de resolver completamente y que 
afecta a la seguridad del paciente (193)+ La probabilidad de expulsión espontánea es del 
70-90%.  Cuando un cálculo no se ha expulsado en 4 o 6 semanas, es improbable que lo 
haga, lo que indica la intervención.El tratamiento definitivo es la litotricia extracorpórea 
por ondas de choque es el más usado habitualmente, es el menos invasivo. Cólico renal 
durante el embarazoLa urolitiasis es un problema infrecuente peroimportante durante la 
gestación, y su incidenciaes de 1 de 1.500 embarazos. Es más frecuenteen en multíparas 
y en el segundo, y sobre todo, en eltercer trimestre. La mayor gravedad del cólico renal 
durante el embarazo es el riesgo de parto prematuro (192) Criterios de derivación a 




con vómitos.  La persistencia del dolor durante más de 24h. Oligoanuria: ya sea por 
obstrucción bilateral o unilateralen un monorreno, por riesgo de insuficiencia renal aguda. 
Obstrucción en un trasplantado renal. Fracaso renal agudo. Embarazadas (190). Lo que 
no se debe hacer a los pacientes con cólico renal. No debemos administrar diuréticos. No 
se debe recomendar una hidratación excesiva como tratamiento del cólico. No debemos 




5.1.ANÁLISIS DE LA ORINA 
Los términos “uroanálisis”, “urianálisis” “análisis de la orina” “citoquímico de orina” 
“parcial de orina” describen un perfil o grupo de pruebas tamiz con capacidad para 
detectar la enfermedad renal, del tracto urinario o sistémica. Desde el punto de vista de 
los procedimientos médicos, la orina se ha descrito como una biopsia líquida, obtenida de 
forma indolora, y para muchos, la mejor herramienta de diagnóstico no invasiva de lasque 
dispone el médico (194). 
La observación de la orina es una de las pruebas más antiguas utilizada por los sumerios, 
babilonios, egipcios, indios y griegos en su medicina tradicional (195).  En 1864 Sanders 
observa fragmentos tumorales en la orina en los pacientes con cáncer vesical (196, 197). 
Las observaciones sobre las células encontradas en la orina por DicKinson en 1869 abren 
una vía eficaz en el diagnóstico de las neoplasias uroteriales. En 1892 Ferguson 
recomienda el examen microscópico en orina para detectar los tumores de urotelio (198, 
199). En muchas ocasiones la observación macroscópicaen condiciones normales de luz 
permite hacer un presunto diagnóstico A la hora de valorar la adecuación de una técnica 
de recogida de orina, debemos considerar no sólo su validez diagnóstica, sino también el 
coste de los errores diagnósticos en los que podamos incurrir. Una ITU no diagnosticada 
originará un retraso terapéutico y consecuentemente un mayor riesgo de daño renal. Una 
ITU diagnosticada erróneamente, a partir de una contaminación de la orina, 









5.2.-CITOLOGIA DE ORINA 
 
Numerosos estudios han avalado que la citología urinaria es de gran utilidad para el 
seguimiento del cáncer de vejiga no músculo invasivo, Smith, (2016 pero son muy pocos 
los estudios en los que evalúa la utilidad de la citología preoperatoria en pacientes con 
este tipo de tumor (200). Se trata de un método fácil, no invasivo y coste-efectivo.  Es por 
ello que actualmente, algunos autores la consideran la técnica gold standard para el 
diagnóstico de lesiones de alto grado, con una sensibilidad de hasta el 90-95% y una 
especificidad del 100% (103). 
Será en 1945 con Papanicolaou en su artículo publicado en sciencie cuando se utiliz a la 
citología para detectar el carcinoma de urotelio (195, 197, 201). El examen citológico del 
sedimento de orina es de gran valor en las patologías de la vejiga, uretra, uréter y riñón. 
Esta ha sido la primera técnica para la detección de células tumorales en la orina y hoy 
todavía sigue siendo una de las pruebas más importantes para el diagnóstico de los 
tumores de urotelio debido a su excelente especificidad, con pocos falsos positivos. El 
objetivo principal de la citología urinaria es detectar el carcinoma urotelial de alto grado. 
La citología de orina tiene gran importancia en el diagnóstico de los tumores uroteliales 
de vías urinarias altas, donde la cistoscopia seria negativa, consiguiéndose la máxima 
rentabilidad cuando las muestras se obtienen por cateterización selectiva. En la citología 
de orina se pueden encontrar células neoplásicas, aunque en la cistoscopia no se haya 
observado lesión macroscópica (39).Con este principio El Grupo de Trabajo del Sistema 
de París(TPS), compuesto de citopatólogos, patólogos quirúrgicos y urólogos se propuso 
y publicó un sistema de informes estandarizados que incluye categorías diagnósticas 
específicas y criterios citomorfológicos para el diagnóstico fiable del carcinoma urotelial.  
En el año 2013 en el Congreso Internacional de Citología, concibió una plataforma 
estándarizada para sentar las bases en la interpretación de la citología. Con la aceptación 
universal por urólogos y patólogos (202). En los últimos años se han hecho estudios con 
diferentes métodos y técnicas para la detección de dichos tumores, pero junto con la 
cistoscopia hoy en día siguen siendo las dos pruebas más adecuadas para el diagnóstico. 
También es muy utilizada después de diagnosticar a los pacientes para vigilar la 
progresión del tumor. La especificidad de la citología oscilaba desde el 83% hasta el 
99,7%, con una media ± de de 99% y la sensibilidad desde el 20 hasta el 53% con una 




G1 y del 46% en los tumores T1es uno de sus aspectos negativos. Otras revisiones de los 
estudios publicados han mostrado resultados similares con una sensibilidad global del 35-
49% y una especificidad del 90-95%7,9. Debido a la baja sensibilidad diagnóstica en el 
caso de los cánceres de vejiga de bajo grado, la citología nopuede sustituir a la cistoscopia. 
Además, la citología es subjetiva y requiere un citopatólogo muy entrenado (203). 
 Para los tumores de bajo grado, la sensibilidad es muy baja debido a los escasos criterios 
morfológicos que permiten detectar estos tumores, por eso, no es el método ideal para la 
detección de este tipo de tumores, con alta tasa de mores de alto grado, con agresiva 
potencialidad evolutiva, es muy alta y muchas veces anticipada a la demostración 
cistoscópica del tumor, lo que suple con creces este inconveniente (9, 204). A diferencia 
de otras técnicas de  diagnóstico, el análisis de orina es el resultado de una compleja 
interacción entre el personal de laboratorio y  las variables relacionadas con la preparación 
y preservación de la  orina. Al menos tres variables pueden influir en las muestras para 
obtener un buen diagnóstico: el tipo de colección, la celularidad y el volumen (202). 
Por otra parte, los resultados citopatológicos dependen en gran medida de la formación y 
la experiencia del patólogo (205). Por lo tanto, se trata de un método fiable para el 
diagnóstico, teniendo en los “in situ” y G3, una sensibilidad entre el 98% y una 
especifidad entre el 98-100% (9, 206). 
Definición 
La citología de orina es una prueba basada fundamentalmente en la capacidad que poseen 
las lesiones proliferativas del urotelio, tanto benignas como malignas, de exfoliar células 
y la habilidad de reconocer alteraciones morfológicas en ellas por parte del observador 
(197). Para ello se utilizan una serie de parámetros con expresión matemática entre los 
que podemos destacar, desde un punto de vista práctico, la sensibilidad y la 
especificidad. La sensibilidad nos indica la capacidad de una prueba diagnóstica para 
identificar una enfermedad (tasa o proporción de verdaderos positivos). La especificidad 
valora la utilidad de una prueba con el fin de identificar a los no enfermos (tasa o 
proporción de verdaderos negativos) (197) 
La sensibilidad global de la citología para la detección de los tumores de urotelio varía 
del 16% al 60% según diversos autores (206). 
 La especificidad de la citología en cambio no tiene tanta variabilidad, oscilando entre el 
95-98% cuando se identifican células tumorales. Otros test basados en la detección de 




(60-70%) que la citología, pero a expensas de una menor especificida  Por lo tanto estos 
test tienen un impacto clínico limitado en la práctica diaria ya que no pueden reemplazar 
ni sustituir ni a la citología ni a la cistoscopia. Se trata de una prueba no invasiva, de bajo 
coste y accesible desde Atención Primaria. El urotelio normal es un epitelio pseudo-
estratificado que recubre la vejiga, compuesto por tres tipos celulares: basales, 
intermedias y superficiales “células paraguas” (207). La superficiede las células paraguas 
está formada por una membrana rígida trilaminar única compuesta por una familia de 
proteínas específica llamadas uroplaquinas (208). Las células uroteliales varían en su 
tamaño desde 20µmen díámetro al “típico paraguas” o superficiales cuyo tamaño puede 
acercarse a las 100 µm (195). Las células uroteliales normales tienen contorno redondo o 
poligonal, citoplasma de bordes bien definidos, su núcleo es central, redondo y la 
cromatina es fina y uniforme (209). 
 
 
Figura 21. Anormal superficial (umbrella) cells, B. Deeperlayer cells parabasalcells.( Bostwick 2008) 
 
Indicaciones 
1).-La pricipal indicación es para la detección de recidivas en el seguimiento de los 
pacientes ya diagnosticados de cáncer urotelial. 
2).-Estudio de la hematuria o microhematuria, aunque el rendimiento es bajo, ya que 
solo el 5% son de origen maligno. En este caso, se debe tener en cuenta los factores de 
riesgo para el cáncer urotelial, en especial la edad y el tabaco sin olvidar la exposición a 






Procesos inflamatorios, Bacterias. 
Hay una amplia variedad de bacterias que pueden afectar al epitelio de las vías urinarias 
la mayoría son coliformes. La cistitis puede ser aguda o crónica generalmente asociado a 
síntomas que raramente requieren citológica. En los casos en que se estudia la orina, el 
sedimento puede contener numerosas células uroteliales exfoliadas presentes, material 
necrótico, y células inflamatorias, con predominio de neutrófilos (195). 
Hongos 
Los hongos también afectan a las vías urinarias en particular a la vejiga como la Candida 
albicans. Generalmente se observa en las mujeres embarazadas pacientes diabéticos, 
SIDA, pacientes en tratamiento de quimioterapia y receptores de trasplante de médula 
ósea. En sedimento urinario, los hongos pueden aparecer como formas de levadura (195). 
Virus 
Los virus causan cambios morfológicos muy significativos y pueden ser confundidos con 
procesos malignos. Más de 70 tipos de virus del papiloma humano han sido identificados. 
Entre 6 y 11 tipos se asocian con condilomas acuminatum.  El virus BK, desempeña un 
papel muy importante en la citología de la orina. También la citología de orina es una 
prueba eficaz para el control renal de pacientes trasplantados, tiene alta sensibilidad y un 
alto valor predictivo negativo y puede por lo tanto ser utilizado rutinariamente en el 
seguimiento de estos pacientes (195). 
Parásitos 
En cuanto a los parásitos el más importante es el Echistosomahamatobium siendo una 
enfermedad rara que afecta a África Subsahariana, costa este africana, Magreb, Chipre y 
a Oriente Medio. Ya era conocida en la antigüedad por los egipcios según lo demuestra 
la Estela de Bak. (19). Son pocos los casos en nuestro país, pero debido a los flujos 
migratorios ha hecho que sea más frecuente los nuevos casos. Se calcula que unos 250 
millones de personas en las regiones tropicales del planeta padecen esquistosomiasis 






Figura 22. Imagen en fresco del sedimento urinario donde se observan huevos de Esquistosomahaematobium. ( Moreno, 2006 M.D) 
 
El diagnostico citológico de los tumores uroteliales depende, así tenemos que los tumores 
de bajo e intermedio grado resulta casi imposible reconocer los cambios específicos de la 
célula (195, 209).  
Indicaciones:  
1-Pacientes con sintomatología relacionada con las vías urinarias (a destacar la presencia 
de hematuria) La citología urinaria no está recomendada como parte rutinaria de la 
evaluación inicial de la (microhematuria).  En aquellos pacientes con hematuria 
persistente y estudios previos sin alteraciones, o pacientes con factores de riesgo se deberá 
añadir la citología de orina al estudio ( aumentando la sensibilidad de la misma) (89).  
2- Seguimiento de pacientes que han sido tratados por haber padecido alguna forma de 
cáncer en las vías urinarias, y personas con un mayor riesgo de padecer cáncer de vías 
urinarias y expuestas a una serie de factores.  3- tabaquismo, 4-  exposición a ciertas 
sustancias químicas como anilinas y derivados de la bencidina, y la 5- infestación por el 
trematodo Schistosomahaematobium (sobre todo en el continente africano (197). Según 
numerosos estudios la citología es una prueba que en la detección del cáncer de vejiga ha 
sido eficaz para  el diagnóstico en un 20% a un 40% de bajo grado  de un 20% a 50% en 
los tumores de grado III y en los tumores de grado III Cis es de un  60% a  80% de eficacia. 
Una preocupación importante para la investigación es la falta de sensibilidad para los 
TCCs bien diferenciados y moderadamente diferenciados y el gran número de muestras 
en las que había un número insuficiente de células para su diagnóstico.(Restrepo 2014).El 
estudiar dichas muestras de orina, obedece fundamentalmente a dos situaciones: al riesgo 
de recidiva de un carcinoma urotelial en otros tramos de las vías urinarias y la posibilidad 




problema de examinar este tipo de muestras al microscopio estriba en que los extendidos 
citológicos suelen ser muy celulares, con células columnares epiteliales, tanto sueltas 
como en grupos, que presentan cambios degenerativos con tendencia a la hipercromasia 
nuclear y cariorrexis (197). La citología urinaria preoperatoria presenta sensibilidad y 
especificidad similares a las descritas en otros contextos clínicos. Además se destaca que 
una citología urinaria preoperatoria positiva de alto grado tiene una razón de probabilidad 
muy elevada para el diagnóstico de untumor invasivo o de alto grado. 
En un estudio en Colombia, realizado para d 
Recogida de la muestra 
Se puede obtener la muestra de varias formas: 
1. Por micción espontánea. Este es el método más habitual y no invasivono requiere la 
recogida de la muestra durante la primera micción de la ma˜nana. Ello es debido a que 
endicha orina las células exfoliadas llevan tiempo suspendidas y sometidas a la acción de 
una solución hipertónica y tóxica, experimentando con frecuencia fenómenos 
degenerativos que se traducen en la observación microscópica: poca nitidez en los detalles 
morfológicos de las células, con núcleos hipercromáticos y retraídos, densos citoplasmas 
de tonalidad aumentada y abundantes detritus (197). 
2.-Mediante la inserción de una sonda vesical. Las muestras que se obtienen por sondaje 
son invasivas y pueden presentar además de molestias, infecciones urinarias.  
3.-El tercer tipo de muestras provienen derivadas tras cistectomía (orina íleal o de 
neovejiga). La muestra más significativa es la que proviene de forma espontánea. La 
evaluación citológica puede verse obstaculizada por un bajo rendimiento celular, 
infecciones del tracto urinario, litiasis o instilaciones intravesicales. Con citólogos con 
experiencia, la especificidad sobrepasa el 90%  La citología debe Realizarse con orina 
fresca y con una adecuada fijación. La orina de la mañana no es adecuada, ya que puede 
presentar citólisis. 
 




1º Desechar la primera orina de la mañana 
2º Desayunar 
3º Recoger la 1ª MUESTRA DE ORINA(aproximadamente 50ml). Es importante 
entregar la muestra en el Servicio de Anatomía Patológica. Se recomienda recoger la 
muestra en el hospital, para poder entregarla cuanto antes. 
4ºDurante la hora siguiente beberá un vaso de agua cada cuarto de hora hasta un total 
de cuatro vasos.  
CUANDO LA VEJIGA ESTÉ LLENA SE RECOGERÁ LA 2ª MUESTRA 
5º La entrega se realizará en el Servicio de Anatomía Patológica (si es posible antes de 
las 13 horas). 
6º Sí, se han efectuado manipulaciones instrumentales vesicales (Cistoscopias, 
sondajes vesicales, etc) se esperarán 8-10 días para la recogida de muestra para el 
estudio citológico. 
7º Sí la recogida de orina fuera imposible entregarla en el mismo día en el Servicio de 
Anatomía Patológica (Centros de Salud muy alejados o recogida de muestras a una 
muy temprana) se puede optar por mezclar una solución de alcohol al 50% con la 






TECNICAS DE PROCESADO 
 La centrifugación ha sido el único método de concentración celular de la orina con 
resultados no totalmente satisfactorios. También existen los filtros de membrana, muy 
útiles para este propósito, requieren cuidadosa manipulación técnica y presentan 
problemas en cuanto a su procesado, a su observación microscópica y conservación. Las 
citocentrífugas simplifican el manejo técnico de las muestras y facilitan la observación 
microscópica (204). Para procesar muestras en citología de orina contamos con los 
siguientes procedimientos: Centrifugación convencional 
Mediante el empleo de una centrífuga se obtiene un sedimento del cual, y mediante 
aspiración con una pipeta, se deposita una pequeña cantidad en un portaobjetos y se 
realiza un extendido 
Citocentrifugación 
El empleo de la citocentrífuga supuso una revolución en el procesado citológico de 
muestras líquidas. . Tiene la ventaja, en comparación con la centrifugación convencional, 
de obtener extendidos con una mayor cantidad de células. 
Filtros de membrana 
Los denominados filtros de membrana suponen un método alternativo a los 2 anteriores 
para la realización de extendidos citológicos de muestras de orina. 
Citología líquida 
La CL surge en un principio como técnica aplicada a la citología ginecológica. No 
obstante, sus principales cualidades (óptima recolección celular, extendidos en monocapa 
y notable ausencia del material de fondo) han hecho que su utilización se haya aplicado 
a otro tipo de muestras, incluida la orina (197). 
 





Terminológia diagnótica en el informe citológico(209): 
✓ Citología insastisfactoria: Muestra que no es apta para el diagnóstico, debido a 
la escasa celularidad, abundante inflamación, mala conservación o 
citopreparación inadecuada o muy retrasada. Pueden confundir el diagnóstico. 
✓ Citología negativa para células malignas. Las muestras contienen células 
uroteliales, que no tienen alteraciones nucleares. En este diagnóstico se 
encuentran células uroteliales reactivas que son células tamaño aumentado, pero 
con conservación de la relación núcleo/citoplasma, núcleo de cromatina uniforme 
pálido, vesicular, y a veces múltiples. Es muy característico la presencia de varios 
nucléolos 
✓ Citología sospechosa de malignidad. Implica que no se puede establecer un 
diagnóstistico concluyente de malignidad. La muestra es demasiado escasa o está 
mal conservada. 
✓ Positiva para células malignas. Hay signos concluyentes de malignidad células 
con una marcada variación en la forma y el tamaño. Generalmente son muestras 
con mucha celularidad y se presentan sueltas o en grupos. 
✓ Citología atípica. Este diagnóstico debe considerarse como inespecífico, la atipia 
puede ser causada por tumores, litiasis, infecciones o por instrumentalización 
✓ Grupos uroteliales no atípicos: Esta es utilizada por algunos autores para reflejar 
la presencia de grupos celulares sin atipia en número mayor de lo esperado, 
pudiendo sugerir un tumor de bajo grado (209). Para poder realizar un buen 
diagnóstico citológico es necesario que haya una buena representación de las 
células de la lesión y una correcta preparación en el laboratorio del material 
citológico, una buena citopreparación es fundamental para una buena evaluación 
de las muestras.Por otra parte, los resultados citopatológicos dependen en gran 






Figura 24.Algoritmo de procedimiento según citología. (211) 
Falsos negativos. Los errores en el diagnostico son poco frecuentes. la mayoría de los 
falsos negativos para los carcinomas de alto grado refleja: 
• Ausencia de células tumorales en los especímenes. 
• Muestras inadecuadas que contienen pocas células 
• Muestras mal conservadas. 
Una citología positiva urinaria es útil en el diagnostico de cáncer de vejigs, sin embargo, 
un informe negativo no excluye la posibilidad de un tumor, sobre todo de un tumor 
urotelial de bajo grado. Un número de factores tienen un impacto importante sobre el 
resultado y la validez de la citología de orina, estos incluyen la colección apropiada, la 
variación interlaboratorio en el tratamiento de espécimen, interpreinterpretación subjetica 
y  la falta de un método estándar de hacer un informe (213). 
Falsos positivos.  La mayoría de estos resultados ocurren en pacientes que se han perdido 




El tipo dominante de epitelio que recubre la vejiga urinaria, los uréteres y la pelvis renal 
tienen características diferentes. Los resultados falsos-positivos son raros con la citología 
de orina (especificidad > 98 por ciento en la mayoría de los estudios) . Así, cualquier 
citología positiva se debe asumir por representar malignidad. Si no hay ninguna 
enfermedad evidente en la vejiga, las vías urinarias superiores y en la uretra prostática 
deben ser evaluadas a fondo.Los especímenes de la citología deberían ser procesados 
puntualmente, dado que las células se degradan después de 10 a 15 minutos a temperatura 
ambiente (215) 
Numerosos cambios reactivos que implican el urotelio pueden confundirse con 
malignidad 
• Los procesos de litiasis urinaria también tienen alteraciones en la citología. Como 
falso positive por Papanicolaou, sigue siendo uno de los riesgos más 
significativos en la patología urinaria. Los pacientes pueden presentarcon 
hematuria y/o el defecto de relleno en estudios de la proyección de imagen. Las 
muestras citológicas pueden ser celulares y pueden contener fragmentos 
tridimensionales compuestos por células que exhiben un importante pleomórfico. 
La historia clínica es a menudo crucial para evitar un diagnóstico falso-positive 
(202) 
• Efectos inducidos por la administración de citostáticos endovesicales 
• Cambios inducidos por el láser. Después de la coagulación por láser de la vejiga 
•  Sin olvidar los efectos de la radioterapia, persistiendo sus efectos años después 
del tratamiento.  
• Neovejiga y orina del conducto ileal (195). 
 
5.3.-CULTIVO DE ORINA 
El cultivo de orina sigue siendo el método estándar para el diagnóstico de la infecciçon 
urinaria. Debe realizarse de forma semicuantitativa usando asas calibradas de 0,01 o 0,001 
ml. Con este método se obtiene información sobre el número de ufc/ml del 
microorganismo presente en la muestra y además proporciona colonias bien aisladas para 
su identificación y realización de pruebas de sensibilidad antibiótica. Los medios de 




selectivos (agar sangre y agar MacConke) medios diferenciales adaptados al aislamiento 
de uropatógenos como el CLED (medio cistina lactosa electrolito deficiente) y medios 
diferenciales no selectivos cromogénicos. Cada uno tiene ventajas e inconvenientes y su 
utilización debe ser valorada por cada laboratorio (133). Hasta hace unos años, se 
utilizaban para el manejo del paciente con clínica de infección urinaria protocolos que 
generalmente incluían la realización de cultivos pre y pos-tratamiento. Actualmente, la 
pauta de actuación en el seguimiento de estos pacientes ha cambiado de modo notable. 
No se considera necesario identificar el agente causal de forma rutinaria, especialmente 
en el caso de cistitis no complicada en mujeres en edad fértil. Los criterios a seguir en 
caso de infecciones complicadas o cistitis recurrentes son variables, según las diferentes 
fuentes consultadas (216). Las indicaciones para el cultivo de orina, pretratamiento en la 
evaluación de sospecha infección urinaria se realiza para (confirmar la presencia de 
bacteriuria y para identificar y proporcionar información de susceptibilidad antibiótica 
sobre el organismo causativo (a menudo retrospectivo, si se administra un tratamiento 
empírico (156). El diagnóstico microbiológico de la IU debe sustentarse en tres pilares:  
1) El urocultivo, que permite cuantificar e identificar los agentes causales y estudiar su 
sensibilidad a los antibióticos.  
2) El examen de los elementos formes de la orina, que informa de la presencia de 
leucocitos polimorfonucleares que traducen daño tisular y/o de células del epitelio 
escamoso y microorganismos de la flora periuretral y vaginal que indican malas 
condiciones en la recogida de la orina.  
3) La sintomatología clínica, mucho más sensible y específica en jóvenes sin factores 
predisponentes que en ancianos (217). 
Método de recolección 
Orina espontánea: Es la muestra de orina que el paciente puede emitir sin necesidad de 
ninguna asistencia ni dispositivo externo y es posible obtener los siguientes tipos: Chorro 
medio. Es el más utilizado por su buena representatividad microbiológica para el cultivo 
Se elimina la primera porción de orina para evitar la contaminación.  
Orina por sonda: Se obtiene con una sonda introducida por la uretra hasta la vejiga. 
Punción suprapúbica: Se obtiene por punción de la pared abdominal directo a una vejiga 
distendida (llena) (216). La contaminación de la orina es fácil durante la micción con la 
flora del periné, uretra o vagina. Por este motivo es muy importante realizar una recogida 




espontánea, sondaje o cateterismo vesical, por inserción de sonda permanente, mediante 
bolsa adhesiva en niños sin control de esfínteres o por punción suprapúbica. La gestión 
de los componentes de la fase preanalitica del cultivo de orina, es decir, colección, 
preservación y conservación de muestras de orina, tiene una importante influencia en los 
resultadosEs muy importantela gestión apropiada de la muestra para mantener calidad de 
la muestra durante la recolección y transporte. Las muestras de orina pueden contaminarse 
fácilmente: periuretral, epidérmico, perianal y por la flora vaginal. Esta contaminación 
puede reducirse con la atención debida a las técnicas de recolección, transporte, 
conservación y almacenamiento (218). 
El transporte al laboratorio debe realizarse lo antes posible. Si no es posible realizarlo 
transcurridas dos horas desde su recogida, debe conservarse a 4◦ C. Alternativamente 
pueden utilizarse tubos de transporte con conservantes (ácido bórico con glicerol o ácido 
bórico sódico liofilizado). No deben utilizarse conservantes si se requiere cultivo de 
micobacterias, virus u hongos, o para detección de parásitos (217). El contacto del chorro 
de orina con la mucosa debe realizarse separando los labios vaginales en las mujeres. El 
chorro inicial del espécimen debe ser desechado ya que la orina inicial elimina 
contaminantes uretrales. La muestra debe recogerse a la mitad de la micción 
posteriormente  debe enviarse al laboratorio.  Los estudios clínicos demuestran que 
limpieza del meato urinario se asocia con tasas más bajas de la contaminación (156). La 
recogida de orina en pacientes por aspiración suprapúbica de la vejiga es estéril. Este 
método representa el patrón de oro para el diagnóstico de infección urinaria (ITU). Sin 
embargo, no se realiza rutinariamente en la práctica clínica. Las muestras de la orina se 
obtienen generalmente después de la micción natural (156). En el hospital, la infección 
del tracto urinario es también una de las patologías de consulta más frecuentes en la 
especialidad, además, existe una alta incidencia de pacientes que en ausencia de síntomas 
urinarios presentan urocultivos positivos, lo que provoca discrepancias en cuanto a su 
manejo con antimicrobianos en el personal de la salud, sobre todo en los médicos de la 
atención primaria, al no existir un consenso en cuanto al manejo de estos pacientes (219). 
Los criterios empleados en la interpretación de los urocultivos van a tener una gran 
repercusión en los estudios de valoración de pruebas diagnósticas de infección urinaria. 
Por un lado no existe un consenso absoluto en cuanto a los recuentos de microorganismos 
que se consideran significativos para cada técnica de recogida de orina; por otro, la 




Un urocultivo informado como contaminado causará incertidumbre en la clínica y el 
retraso en el  diagnóstico pero además, en la valoración de pruebas diagnósticas, 
distorsionará los estimadores de validez, dado que un importante número de muestras no 
podrá ser clasificado (132).  
TEST DIAGNÓSTICOS El cultivo de orina es el procedimiento diagnóstico más 
importante y costituye la prueba firme de la infección. Existen métodos rápidos de 
detecciçon de bactiuria que utilizan fotometría o bioluminiscencia. Si los comparamos 
con los cultivos estas técnicas tienen una sensibilidad de 95-96% en presencia de bactiuria 
>105 ufc/ ml, con recuentos inferiores la sensibilidad disminuye a un 60-80 % (220) 
 
5.4.-TIRAS REACTIVAS 
 Las tiras miden los siguientes parámetros: pH, proteínas, glucosa, cuerpos cetónicos, 
urobilinógeno, bilirrubina, nitritos, leucocitos y eritrocitos. El pH de la orina es de 
utilidad en el diagnóstico y manejo de las infecciones y cálculos del tracto urinario Entre 
otras patologías.La orina es normalmente ácida. Los valores de pH oscilan entre 5 y 6 con 
un rango de 4,5 a 8,5.  Los pH alcalinos son los que presentan más conflicto para su 
interpretación. Los valores de pH reiteradamente alcalinos evidencian una infección del 
tracto urogenital. La proteinuria, uno de los aspectos más característicos de la 
enfermedad renal, es definida como la excreción urinaria de proteínas mayor de 150 mg 
por día. La microalbuminuria se define como la excreción de 30 a 150 mg de proteína 
por día y es un signo de enfermedad renal temprana, particularmente en los pacientes 
diabéticosv Es importante aclarar que la presencia deproteínas en orina no constituye una 
prueba de nefropatía, ni su ausencia la excluye(194). 
Nitritos La prueba se basa en el principio del ensayo de Griess y es específica para el 
nitrito. Los nitritos normalmente no se encuentran en la orina, se producen cuando las 
bacterias reducen los nitratos urinarios a nitritos. La mayoría de los organismos Gram 
negativos y algunos Gram positivos son capaces de realizar esta conversión, por lo que 
un resultado positivo indica que estos microorganismos están presentes en una cantidad 
considerable(más de 10.000 por mL) (194). La negatividad de la tira no descarta la 
existencia de ITU, dada la baja sensibilidad de la prueba. La probabilidad de padecer una 
ITU en pacientes con tira reactiva negativa se reduce a menos de un 20%. Sin embargo, 
se ha observado que el tratamiento antibiótico en estos casos se deriva en un beneficio 




urocultivo. Hay que señalar que el hallazgo habitual de leucocitos en la orina no es una 
indicación tan fiable de la infección de las vías urinarias como la detección de bactiuria 
por tinción de Gram o por cultivo de una muestra fresca de la mitad de la orina(222).  
.Leucocitos. Su importancia radica en la cantidad y número en la que se encuentren y 
puede ser un indicador de daño o cronicidad del proceso patológico involucrado. Se 
pueden identificar piocitos también conocidas como células centellantes, las cuales son 
leucocitos que presentan en el citoplasma abundantes gránulos con movimiento y su 
presencia es indicador de una probable pielonefritis. En condiciones normales podemos 
observar hasta 5 leucocitos por campo (223). En orinas muy alcalinas existe hemólisis de 
leucocitos, obteniéndose falsos positivos (224). 
 
 
Figura 25. Leucocitos (223). 
 
Figura 26. Eritrocitos.(223). 
 
Eritrocitos. Su morfología es de suma importancia y aporta datos valiosos. La cantidad 
existente nos puede hablar de la cronicidad del proceso patológico. Se pueden detectar 
eritrocitos isomórficos (postglomerulares) y eritrocitos dismçorficos (glomerulares). En 
condiciones no patológicas se pueden observar en cantidad reducida. Los eritrocitos 





Sangre. La tira reactiva positiva indica tres posibilidades:1) hematuria, 2) 
hemoglobinuria o 3) mioglobinuria. La observación del sedimento en la muestra de orina 
centrifugada orientará el diagnóstico. Si hay eritrocitosestamos en presencia de 






Figura 27. Algoritmo para la interpretacióndel uroanálisis en la población en general de acuerdo con la Guía Europea de Uroanálisis. 
Tomado (225),(194). 
 
Falsos negativos. Se pueden dar por las siguientes razones;  
-Presencia de microorganismos que no reducen los nitratos.  




-Almacenamiento prolongado de la muestra a temperatura ambiente.   
-Cuando hay aumento de la diuresis con evacuación frecuente de orina de tal manera que 
no se da tiempo para que se produzca la reacción,  
-La presencia de altos niveles de ácido ascórbico en la orina que puedan inhibir la 
conversión de nitratos en nitritos.  
-Cuando se está recibiendo tratamiento con antibióticos. 
Falsos positivos. Los nitritos pueden tener resultados falsospositivos cuando hay 





 La orina está en contacto con el urotelio pelvis renal, uréteres, vejiga y uretra y así puede 
contener una variedad de marcadores moleculares que pueden estar asociados con 
neoplasia. La orina también contiene células que se han desprendido.  Estas células son 
la base para la citología, así como nuevas técnicas para el análisis celular. Un número de 
marcadores y técnicas está siendo evaluado. Muchos de estos se basan en la detección 
inmunológica de moléculas solubles. Otras técnicas analizan células exfoliadas y 
proteínas. Además de la citología existen otros métodos utilizados expiramentalmente 
como la citometría de flujo, P53 en orina, tolomerasa, producto de degración del 
fibrinógeno, utilizados experimentalmente (226). El uso de biomarcadores en las 
muestras de orina para el diagnóstico del carcinoma urotelial representa una nueva 
técnica, tienen mayor sensibilidad, aunque no especifidad utilizándose como prueba 
complementaria para el cáncer urotelial A pesar de los numerosos métodos empleados, 
seis test basados en orina están aprobados por la FDA en el seguimiento del cáncer de 
vejiga (BTA STAT y TRAK, Inmuno Cyt, NMP22, Urovysion). En los últimos años, se 
han comparando diversos métodos diagnósticos, siendo el análisis del NMP22 en orina, 
correspondiente a la proteínade la matriz nuclear que se encuentra en las células 
epiteliales del tracto urinario, uno de los marcadores propuestos para mejorar en el 
diagnóstico de cáncer de vejiga (227). Sin embargo, se está estudiando una gran variedad 
de otros biomarcadores (228), (227). Todavía ninguno de estos test llenan todos los 
criterios de un biomarcador tumoral ideal y no se ha podido desarrollar uno sencillo y 




Es por tanto necesario encontrar nuevos marcadores tumorales, no invasivos, que ayuden 
a los métodos diagnósticos tradicionales a mejorar la detección del cáncer de vejiga pues 
a día de hoy, hasta el 10% de todos los tumores se pierden en este proceso (227). Las 
guías actuales afirman que «la citología o los marcadores urinarios no pueden reemplazar 
de manera segura a la cistoscopia en el seguimiento del cáncer de vejiga no músculo-
invasivo». Sin embargo, otros autores han sugerido que las pruebas de orina podrían 
desempeñar un papel en el seguimiento del cáncer de vejiga, sustituyendo a la citología 
rutinaria en pacientes con tumores de bajo grado/estadio o prolongando el período entre 
las cistoscopias en el seguimiento de pacientes con carcinoma de células transicionales, 
y facilitando la detección precoz de recurrencia tumoral en pacientes con tumores de alto 
grado (229). 
 
5.6.-BIOPSIA DE VEJIGA 
 
La biopsia de vejiga es un procedimiento de bajo riesgo, relativamente sencillo y que 
cursa con un grado de molestia moderado para la paciente. En virtud de la breve longitud 
de la uretra, el acceso a la cavidad vesical es fácil y puede efectuarse incluso sin anestesia 
local. El objetivo primordial de la toma de la biopsia vesical esdiagnosticar lesiones con 
morfología histológica específica y, principalmente, malignas en etapas iniciales de su 
evolución (87). 
 
6.-CÁNCER DE VEJIGA 
 
Desde hace varios años el reconocimiento de la importancia que determinados estilos de 
vida y factores ambientales tienen sobre la salud, han producido cambios no solo en los 
profesionales de la salud, sino también en los gobiernos. Estos factores parecen influir de 
manera importante tanto en los países desarrollados como en vías de desarrollo sobre una 
población cada vez más envejecida con numerosos procesos crónicos y degenerativos 
cuyas etiologías parecen que están profundamente relacionadas con factores sociales y 
conductuales (230). La influencia de la actividad humana sobre el medio ambiente son 
los responsables de muchos de los problemas de salud de la población y su estudio puede 
abordarse desde dos perspectivas bien distintas: La primera, se valoran factores que 




fundamentalmente aspectos biológicos, factores genéticos y conductuales, así como 
características psicológicas individuales. La segunda perspectiva parte de aspectos 
sociodemográficos y culturales, y desde ella se estudia la influencia de factores como el 
contexto social, económico o el medio ambiente, es decir, diferentes elementos del 
entorno (230). Las distintas tasas de incidencia del Cáncer de Vejiga en diferentes países 
del mundo se creen que son debidas a la combinación de diferentes agentes tanto 
ambientales (dieta, factores ocupacionales, etc.) como genéticos (231). En las últimas 
décadas se insiste en la gran influencia que tienen los factores sociales y psicológicos 
sobre la salud de las personas y las poblaciones (232, 233). Numerosos estudios han 
demostrado que ciertas exposiciones en edades tempranas a lo largo de la vida y las 
desigualdades socioeconómica pueden causar numerosas enfermedades. Para poder 
entender el cambio de hábitos y estilo de vida en nuestro país y la relación que tienen 
ciertos factores ambientales, nos tenemos que remontar a mediados del siglo XX.   Los 
grandes cambios sociales. se producen en los años sesenta. Comienzan con la etapa del 
desarrollismo siendo un periodo decisivo que va desde 1959 a 1975. Este periodo 
comienza con el Plan de Estabilización y este será el primer paso para que nuestro país 
se integre definitivamente en el sistema socioeconómico dominante de los países de 
nuestro entorno. Esta situación nos sitúa en un sistema capitalista (234). 
Los principales rasgos fueron: 
a) Una gran emigración rural a las ciudades. Durante estos años se desplazaron cerca de 
3.5 millones de personas. Estos movimientos migratorios eligieron principalmente las 
capitales de provincia y las ciudades industrializadas.  
b) La apertura al exterior trajo grandes inversiones extranjeras. 
c) Gran incremento de la natalidad con tasas muy altas y a la vez se redujeron las tasas de 
mortandad. Los costes sociales y ambientales de la época del desarrollismo afectaron 
tanto al medio ecológico, como al medio social y urbanístico. Los más llamativos son la 
contaminación de las ciudades industrializadas ajenas a cualquier proyecto medio 
ambiental y agravado por la situación geográfica, sin olvidar los humos de las 
calefacciones y los coches cuya regulación se ha aplazado durante décadas.  La 
población rural debido a este éxodo se redujo bruscamente en los años 60, en veinte años 
pasó de 4.5 millones a menos de 2 millones en los años 80.  Pese a sus limitaciones este 
desarrollo proporcionó la aparición de la sociedad de consumo, caracterizada por el 




que produjeron nuevos hábitos de relación social entre ambos sexos, modas,  costumbres 
que llegaron a través del turismo (234). 
MICROANATOMIA 
La estructura de la vejiga hace que sea impermeable a la orina que contiene, cuyas paredes 
miden de 8 a 15 milímetros en estado de vacuidad del órgano y solo 3 o 4 milímetros en 
estado de plenitud.  Esta  se recubre de un complejo entramado de células epiteliales, que 
impide la penetración de la orina a las capas musculares (mucosa vesical), a su vez todo 
el órgano descansa en la pelvis envuelto por tejido adiposo (pericisto) y  está  fijado  por  
diversas  estructuras, tales como el uraco,  el peritoneo y  el  bloque  uretroprostático, y 
amarrada por formaciones subperitoneales, de las cuales unas son musculares y las otras 
condensaciones de tejido celular en relación con láminas portavasos que acompañan a 
ciertas ramas de la arteria hipogástrica (235). Con el término de mucosa vesical 
englobamos al epitelio, la lámina propia, la muscularismucosae y la submucosa.  El 
epitelio de la vejiga puede ser de distintos tipos, pero está formado principalmente por la 
variedad transicional (de tal forma que también se denomina urotelio).  El urotelio 
humano está compuesto de tres a siete capas de células con dos subtipos celulares 
importantes. Se considera que el primer paso para la formación de la neoplasia es 
intraepitelial, pues el 70% de los cambios neoplásicos intrauroteriales inducen el 
crecimiento de capilares, por eso tiene el aspecto papilar, suelen tener escaso 
pleomorfismo nuclear y progresan en un 5% de los casos.  El 30% restante de tumores 
superficiales de la vejiga proviene, muy posiblemente, de unos cambios intraepiteliales 
con mucha mayor anaplasia y gran agresividad (235). Los tumores uroteliales presentan 
un alto polimorfismo genético que altera la expresión del ADN y hace más propenso al 
huésped a los cambios ambientales que pueden contribuir en gran medida al desarrollo de 
tumores uroteliales de diferentes grados de agresividad y comportamiento clínico (236). 
La pared de la vejiga consta de cuatro capas:                                                                                                      
Urotelio. El urotelio es la capa epitelial más interna de la vejiga. El urotelio es el sitio de 




Lamina propia. La lámina propia (tejido subepitelial) está separado del urotelio por una 
delgada membrana basal y se compone de abundantes del tejido conectivo que contiene 
estructuras vasculares y neuronales. Puede encontrarse pequeños fascículos de músculo 
liso pueden encontrarse dentro de la lámina propia media, ya sea aislados o formando una 
completa o incompleta de la muscular de la mucosa. 
Muscularis propia la muscular propia (músculo detrusor) rodea a la lámina propia y 
consiste en paquetes del músculo grueso, irregularmente dispuestas. En las biopsias 
pequeñas, los fascículos de mucosas músculo en la lámina propia pueden confundirse con 
los paquetes más grandes de músculo liso del propria de los muscularis, potencialmente 
dando por resultado un error en la estadificación del tumor. El tejido adiposo también 
puede estar presente dentro de la lámina propia y muscularis propia. La presencia de 
tumor invasivo en la grasa no es siempre indicativo de la extensión extravesical. 
Adventitia o serosa. El tejido adiposo perivesical fuera el propria de los muscularis está 
cubierto por una capa serosal (198). 
 
Figura 28. Estrctura de la vejiga. Network 2015 
El conocimiento de estas capas es fundamental para el tratamiento aquellos tumores que 
están sobre la muscular (no musculo invasores) tendran un tratamiento y pronostico muy 
diferente a los que penentran la muscular /invasores de músculo) 
6.1.-Epidemiología  
Uno de los cánceres más frecuentes en el mundo es el de vejiga producido por diversos 
factores de riesgo que afecta según algunos autores a 5,4 millones de personas en los 
países más desarrollados y a 6,7 millones en los países en vías de desarrollo.  Algunos 




tumor en frecuencia en varones y el 9º en mujeres (237). En EE.UU es un carcinoma que 
se desarrolla preferentemente en la raza blanca e incluso hasta 50% superior a la de los 
blancos hispanos y afroamericanos.  La frecuencia es incluso menor en asiáticos, y 
especialmente bajas en indios esquimales.  Las tasas más bajas se encuentran en los países 
de África oriental, Melanesia, y África central. Con respecto a la distribución geográfica 
observamos grandes diferencias, siendo los países del Sur de Europa donde más casos 
hay 30-40 casos por 100000 habitantes (238). En España representa la 6ª causa de muerte 
tumoral en los hombres y la 14ª en mujeres. La incidencia global de cáncer de vejiga en 
España es de 20,8 casos por 100.000 habitantes, siendo esta la cuarta más alta de Europa 
(239). 
Este cáncer se manifiesta con mayor frecuencia en hombres que en mujeres en relación 
aproximada 4:1 siendo poco frecuente en niños y adultos jóvenes (240). Tiene  un grave 
impacto en la población, con grandes costes sociales  y económicos para el paciente y el 
sistema sanitario. Pocos estudios han profundizado sobre el impacto psicosocial que el 
tumor provoca en las personas, afectando negativamente en la calidad vida (187). El 
cáncer de vejiga es la más frecuente de las neoplasias uroteriales, representando el cáncer 
de células transicionales el 90% de los tumores de este órgano (235, 239). 
En los adultos, más del 95% de los tumores de las vías urinarias son de estirpe epitelial y 
potencialmente malignos. La totalidad del tracto urinario tiene unas características 
estructurales y celulares y por tanto oncogénicamente similares (241). En los niños, los 
tumores son una rareza y cuando aparecen, más del 95% son sarcomas, la mayoría 
radiomiosarcomas (tipo embrionario) siendo los tumores epiteliales extraordinariamente 
infrecuentes (241). 
 La clasificación para el grado del cáncer de vejiga no músculo invasivo fue propuesta 
por la Organización Mundial de la Salud (OMS) y la Sociedad Internacional de Patología 
Urológica y publicada por la OMS en 2004. Entre las lesiones papilares se encuentran las 
neoplasias papilares uroteliales de bajo potencial de malignidad y los carcinomas 
uroteliales de bajo y alto grado. Se eliminó el grado intermedio que era el tema de 
controversia en la clasificación de 1973 (242). En un intento de mejorar el acuerdo y 
proporcionar mejor información pronóstica, este fue actualizado en el año 2016. No se 
conoce completamente la historia natual de las neoplasias uroteliales no invasivas. Del 




Aproximadamente el 70-80% de los cánceres vesicales de células transicionales no 
invaden la muscular propiaLa heterogeneidad de la enfermedad se expresa en la gran 
variabilidad de su evolución natural, desde los tumores Ta de bajo grado, con muy baja 
tasa de progresión, hasta los tumores T1 de alto grado asociados a progresión significativa 
y tasas de mortalidad específicas (124). Es importante conocer el riesgo de recidiva y 
progresión del CVNMIbasado en los modelos matemáticos utilizandos en el análisis 
multivariante de Cox. Uno de los modelos más extendidos y recomendados por la 
European Association of Urology (EAU) es el modelo de la European Organization for 
Research and Treatment (EORTC) (239). Dada la naturaleza única de esta mucosa, el 
término urotelial debe sustituir al transicional. 
 
6.2.Clasificación de la OMS 
 
Según la OMS 2004 se clasifican en: (242). 
 
LESIONES PLANAS  
• Hiperplásia urotelial 
• Atipia urotelial reactiva 
• Atipia de significado desconocida 
• Displasia 
• Carcinoma In Situ  
 
Figura 29. Lesiones planas. (242) 
LESIONES PAPILARES 
• Papiloma urotelial 
• Papiloma invertido 
• Neoplasia papilar de bajo potencial maligno 
• Carcinoma urotelial papilar no invasivo de bajo y alto grado 
 







Se define como la mucosa marcadamente engrosada sin atipia citológica. La hiperplasia 
urotelial históricamente se ha definido como un urotelio mayor de siete capas de células 
gruesas.  En la práctica son 28, contar el número de capas de células uroteliales es muy 
dificil, ya que las células uroteliales no se alinean en filas ordenadas. También puede 
haber un aumento aparente en el número de capas celulares que surjan como un artefacto 
de seccionamiento tangencial. El término "hiperplasia urotelial papilar" en el pasado se 
ha utilizado de manera imprecisa, a menudo para indicar lo que actualmente se denomina  
como cistitis polipoide, una condición inflamatoriaEn la hiperplasia urotelial plana, en 
lugar de requerir un número específico de capas celulares, se necesita un engrosamiento 
marcado para poder diagnosticarla (243). Esta lesión es generalmente asintomática y 
suele encontrarse generalmente en una cistoscopia rutinaria 
 
6.2.2.-Atipia urotelial 
El término de atipia fue introducido en la citopatologia por el Dr George N. Papanicolau, 
para comunicar la sospecha de un tumor de muy baja malignidad (202). Llamamos 
células atípicas en el sedimento urinario (CAS) las células con ciertos caracteres 
aberrantes como son: aumento de tamaño, polinucleosis, desproporción 
citoplasma/núcleo, presencia de mitosis y nucleolos que hacen sospechar su carácter 
tumoral. Este término es ampliamente utilizado para el diagnóstico quirúrgico y 
citopatológico, aunque no existen directrices para usar estetérmino en la mayoría de los 
casos (244). La atipia consiste en anormalidades nucleares que ocurren tanto en una 
inflamación del urotelio aguda o crónica. En la atipia reactiva, los núcleos se agrandan 
uniformemente y vesicular, con los nucleolos prominentes centrales.  En algunos casos 
es difícil distinguir entre el atypia reactiva y neoplástica. Puede haber un mayor grado de 
pleomórfico y/o hipercromato fuera de proporción a la extensión de la inflamación, de tal 
manera que la displasia no pueda ser descartada con certeza Estos casos se deben designar 
como "atipia de significación desconocida" de modo que los pacientes puedan ser 






Figura 31.Benign urothelial cells. The top left corner shows benign superfi cial urothelial cells 
(umbrella cells) and the bottom right corner has benign intermediate/basal type urothelial cells. 
Although the non-superfi cial urothelial cells have a high N/C ratio, they have a smooth nuclear 
contour and do not show nuclear enlargement, placing them in the “negative” category. The follow- 
up diagnosis was benign (Bladder washing, TP, high mag )(Rosenthal 2016) 
 
 
Es importante que el diagnostico tumoral se haga precozmente en un estadio tumoral bajo, 
debido a que por desgracia los tumores más superficiales y menos agresivos descaman 
menos (233). Las células paraguas con atipia nuclear, no debe ser mal interpretadas. Estas 
células están formadas por una única membrana trilaminar rígida, denominada 
“membrana unitaria asimétrica” (243). El témino atipia está asociado intimamente con la 
práctica de la citopatología diagnóstica y está muy arraigada en el vocabulario del 
citotecnico, En la práctica diaria tendemos a utilizar este término de dos contextos:   
➢ El primero es para describir algo inusual pero no necesariamennte malo  
➢ El segundo se utiliza en un contexto de “células anormales escamosas/glandular” 
o atipias con la renuncia explícita de un significado indeterminado (245).  
➢  
6.2.3..-Displasia urotelial 
La displasia es una lesión intraurotelial con cambios apreciables arquitectónicos y 
citológicos sugerentes de ser preneoplásicos pero sin criterios de carcinoma in situ (CIS) 
(124) son más relevantes en los tumores papilares no invasivos. Las lesiones displásicas 
se ven típicamente en vejigas con neoplasia urotelial y no son frecuentes en su ausencia.  
La displasia es un marcador de recidiva o progresión. En algunos países se utiliza el 
término "displasia" para describir anomalías, en lugar de lesiones preneoplásicas. Para 
los que no quieren utilizar el término "displasia" para los cambios neoplásicos tempranos, 




término "displasia" se utiliza en ocasiones para denotar una condición pre-neoplástica y 
el término "atypia" para referirse a las lesiones reactivas. También se utiliza a menudo el 
último término para implicar lesiones preneoplásicas. La displasia urotelial como lesión 
premaligna suele encontrarse en el 50% de los pacientes con tumores superficiales, pero 
de forma aislada es un hecho poco frecuente. Aproximadamente un 20% de estas lesiones 
progresarán a CIS, tras una mediana de tiempo de 2,5 años (56). 
Carcinoma urotelial in situ. Este carcinoma es una lesión plana, no papilar en la que la 
superficie epitelial contiene células citológicamente malignasLas células tumorales 
tienden a ser grandes y pleomorficas, con abundante citoplasma, aunque algunas son 
pequeñas también pueden estar presente las células paraguas. Todo CIS es una lesión de 
alto grado (124). La lesión se caracteriza por la presencia de células con núcleos grandes, 
irregulares e hipercromáticos que pueden estar presentes en todo el espesor del epitelio o 
sólo una parte de ella La citología urinaria tiene alta sensibilidad y especificidad para los 
tumores de alto grado, pero no facilita ninguna información sobre la ubicación y extensión 
de la enfermedad. Es de gran ayuda la citología para el diagnóstico de estas lesiones.  
 
6.2.4.-LESIONES PAPILARES 
Papiloma urotelial. La Organización Mundial de la Salud define al papiloma como un 
tumor papilar de fino tallo fibrovascular que sostiene una capa epitelial de células 
transicionales, de grosor y citología nomal. Los papilomas son una rara lesión benigna 
que suele presentarse en pacientes más jóvenes (246). Según los nuevos criterios de la 
OMS de 2016, los tumores vesicales se dividen en: a) tumores penetrantes (carcinomas) 
y b) tumores no penetrantes, dentro de los cuales, están los papilomas uroteliales 
vesicales, que representan aproximadamente entre el 1-4% de todos los tumores vesicales 
no invasivos. Histológicamente, suelen ser lesiones únicas localizadas en la pared lateral 
y posterior de la vejiga, por encima del trígono, pero también se han encontrado cerca de 
los meatos ureterales. Generalmente suelen ser lesiones pequeñas, aunque pueden 
presentar una localización multifocal y no suelen invadir el detrusor (247). El sistema de 
la OMS emplea el término urotelial papilar de bajo potencial maligno (PUNLMP), 
carcinoma urotelial de bajo grado y carcinoma urotelial de alto grado. Esto se ha 
convertido en la metodología estándar para la clasificación de cáncer de vejiga invasivo 






El papiloma invertido es un tumor urotelial benigno que tiene un patrón con mínima atipia 
citológica celular. No podemos hablar de una lesión papilar, presenta ciertos hallazgos 
similares al papiloma urotelial exofítico. La mayoría de los casos son lesiones polipoides 
solitarias, menores de 3 cm, presentes en el trígono vesical, aunque también se pueden 
observar en uréter, pelvis renal o uretrannHistológicamente, el papiloma invertido tiene 
una superficie lisa cubierta por urotelio normal, con unos cordones endofíticos de células 
uroteliales invaginadas de forma extensa desde la superficie urotelial hasta la lámina 
propia subyacente sin alcanzar la pared muscular (124). 
 
6.2.6.-Neoplasia papilar urotelial de bajo potencial maligno 
El término “neoplasia papilar de bajo potencial maligno fue designado en la nueva 
clasificación para reemplazar al previamente denominado “carcinoma urotelial de grado 
I”. Se trata de una lesión papilar urotelial con células ordenadas dentro de las papilas, 
mínimas anomalías en la arquitectura celular y mínima atipia nuclear, siendo su principal 
diferencia con el papiloma que el urotelio es mas grueso y/o los núcleos son 
significativamente mayores.   Los núcleos suelen ser uniformes o con mínimas 
variaciones en cuanto altamaño, contorno y cromatina (199). La mayoría de los casos son 
solitarios, de 1-2 cm de diámetro, localizados en las paredes laterales o posterior, cercanos 
a los orificios ureterales. Las papilas son finas y no fusionadas, compuestas por un 











Carcinoma urotelial papilar no invasivo de bajo. Histológicamente el tumor muestra 
finas papilas con ramificaciones frecuentes, mínima fusión, y variaciones en la polaridad 
nuclear, tamaño y cubierta nuclear, patrón de cromatina y con presencia de nucleolos. 
(Babjuk (2012) Pediculados, sin calcificaciones ni necrosis, sin alteraciones 
peritumorales, translúcidos, poca vascularización y exofíticos (249).  
Carcinoma alto grado. Histológicamente las papilas están con frecuencia fusionadas. 
Los núcleos a menúdo son pleomórficos, con nucleolos prominentes y alteraciones en la 
polaridad. Las figuras mitóticas, con formas atípicas incluidas, se ven frecuentemente a 
todos los niveles del urotelio (242). Poco exofíticos, de base amplia, mal delimitados, 
aterciopelados, papilas gruesas poco ramificadas, con focos de necrosis, fibrina y 
calcificaciones, de morfología sólida papilar(249) 
 
6.3.-CLASIFICACION DE LOS TUMORES DE VEJIGA 
Lesines benignas. 
Metaplasia epitelial. Se localizada en la zona del trígono se compone de metaplasia 
escamosa o metaplasia glandular. La metaplasia escamosa es más predominante y está 
presente en un 40% de las mujeres y un 5% de los hombres (250). Suele ser secundaria a 
infección, traumatismo o cirugía. La metaplasia escamosa es una lesión proliferativa en 
la que el epitelio normal es sustituido por un epitelio escamoso no queratinizado maduro. 
Su frecuencia se estima en 1:10.000 ingresos hospitalarios. Es más frecuente en el sexo 
femenino, y localizada con mayor frecuencia en trígono y cuello vesical. Aunque este 
tipo de lesiones situadas en otras áreas de la vejiga pueden tener significación 
preneoplásica. la metaplasia escamosa de tipo vaginal de localización trigonal se 
considera una variación anatómica debido al influjo hormonal (251). 
 
Adenoma nefrogénico. Es un tumor raro causado por irritación crónica del urotelio. 
Según las investigaciones actuales, el origen podría estar en un fenómeno de metaplasia 
urotelial secundario a un estímulo irritativo crónico (252). Fue descrito por primeravez 
por Davis en 1949 con el nombre de hamartoma. En 1950 Friedman y Kuhlenbeck 
presentaron 8 casos de AN localizados en vejiga urinaria. Estos autores lo llamaron de 
esta manera por su semejanza histológica con los túbulos renales. El adenoma nefrogénico 
es una lesión que tanto por clínica como por morfología puede confundirse con una 




localización más frecuente es la vejiga urinaria, hasta en un 80% de los casos 15% en 
uretra 5% en uréter y rara vez en la pelvis renal (253). 
El diagnóstico es histopatológico. Macroscopicamente la lesión puede ser plana 
habitualmente son formas polipoideas. Microscópicamente puede ser tubular, quístico, 
papilar-polipoideoo difuso. Según Mostofino se ha observado malignización. El 
tratamiento será quirúrgico por RTU y fulguración, habiéndose observado recidivas, Lo 
que requiriendo seguimiento. (Rochman 2006) 
Papiloma invertido. El papiloma invertidourotelial constituye una lesión polipoide poco 
frecuente, que puede aparecer en cualquier punto del tracto urinario tapizado por el 
urotelio. Aunque no es estrictamente una lesión papilar, se clasifica aquí porque comparte 
ciertas características con el papiloma urotelial, histología de los papilomas invertidos 
está bien descrita.  El papiloma invertido tiene un riesgo muy bajo de recurrencia (254). 
Se localiza predominantemente en la zona vesical, frecuentemente en el trígono, 
constituyendo el 2% de todas las neoplasias (255). La etiología es idiopática, diversos 
autores la definen como neoplasias uroteriales de bajo grado ´otros defienden que es una 
reacción hiperplásica secundaria a un proceso inflamatorio crónico. Actualmente no 
existen pruebas concluyentes del comportamiento biológico, de esta lesión. El pronóstico, 
la recurrencia y el potencial de este tumor no están claros, existiendo controversia en la 
literatura médica universal (174). 
Leucoplaquia. Metaplasia escamosa cubierta de queratina. Es una lesión precursora de 
Ca escamoso en un 20% de los casos 
Leiomioma. Es el tumor no epitelial benigno más común, compuesto por músculo liso. 
El tumor es tres veces más común en las mujeres y más en mujeres fértiles que en los 
hombres. 
Etiología: células embrionarias de reposo, inflamación postinflamatoria. Metaplasia 
miomatosa y fibroma vagante. Representando un leiomioma parietal uterino. El 
mecanismo preciso, en cuanto a su etiología es incierto. Sin embargo, se ha sugerido que 
el estrógeno puede contribuir al crecimiento de losleiomiomas (256). 
Cistopatía quística. Los nidos de Von Brunn son nódulos bien circunscritos de células 
uroteliales que se extienden hacia dentro de la lámina propia. Frecuentemente, estos nidos 




cistitis quística. La etiología tiene relación con la infección crónica, litiasis y obstrucción 
del tracto urinario (257). 
Lesiones malignas. Según la OMS se pueden clasificar en:Invasión de la lámina 
propia.Las características son la presencia de células uroteliales malignas dentro de la 
lámina en forma de nidos, racimos o células sueltas. Invasión de la muscular propia 
(músculo detrusor) la presencia de numerosas fibras de músculo liso entremezcladas con 
los nidos tumorales, pueden llevar a la conclusión de que se trata de invasión de muscular 
propia (258). El 80% de los pacientes con neoplasia de vejiga presenta hematuria 
macroscópica intermitente e indolora llamada también hematuria franca es más frecuente 
que la hematuria microscópica en pacientes con estos tumores 
Adenocarcinoma, carcinoma de células escamosas. Representa entre el 5 y el 10% de 
todos los cánceres de la vejiga. El paciente refiere entre los síntomas una historia de 
infección crónica, cálculos vesicales o catéteres vesicales. carcinoma indeferenciados, 
Carcinoma mixto. Cánceres epiteliales y no epiteliales raros(258). 
 
Clasificación de las neoplasias uroteliales 
 
A. Superficiales. Se clasifican en Ta (infiltran mucosa) y T1 (infiltran submucosa). 
En general son de bajo grado, bien diferenciados, descaman menos y sus células se 
asemejan al urotelio normal. Tienen elevadas posibilidades de recidivar y poca 
tendencia a metastatizar 
B. Infiltrantes. Descaman más y suelen ser de alto grado. T2a invade la mitad del 
músculo de la pared vesical; T2b, más de la mitad de músculo vesical; T3 infiltra la 
grasa perivesical y T4, órganos vecinos (huesos pélvicos, recto, próstata). Tienen un 
alto potencial de metástasis y una alta mortalidad 
 
 
A. Superficiales. No afectan a la capa muscular. Estatificación patológica Es importante 
evitar el equívoco implícito en la denominación de carcinoma superficial  ya que en ella 
se incluyen tumores que no infiltran  en absoluto junto con otros que infiltran el estroma 




• Tis: Carcinoma en In Situ o lesión neoplásica  urotelial que no infiltra lámina 
basal (por definición de alto grado) 
• Ta:  Carcinoma papilar que no invade la lámina basal 
• T1:  Carcinoma clásicamente reconocido como “superficial” porque no infiltra 
muscular propia, pero estrictamente infiltrante del tejido  
• Conectivo subepitelial. (lámina propia y en ocasiones submucosa) (235). 
Hay varios factores que permiten agrupar a los pacientes en grupos de riesgo con 
diferentes probabilidades de recurrencia y progresión. Se trata de cuantificar el riesgo por 
medio de un sistema de puntuación basado en estos factores, estableciendo así diferentes 
grupos. La estimación de la probabilidad de estos eventos requiere la aplicación de 
análisis multivariantes sobre estudios bien diseñados con un seguimiento  prolongado. 
Grupos de riesgo de progresión 
Pacientes de bajo riesgo.   Este grupo no infiltra la muscular propia corresponden a los 
que tienen la menor probabilidad de recurrencia y progresión.                                                                      
Pacientes de riesgo intermedio.    Se trata del grupo más indeterminado y requiere más 
pruebas diagnosticas, así como la aplicación de tratamientos orientados para evitar la 
progresión al grupo de alto riesgo.  
Pacientes de alto riesgo.    El grupo de alto riesgo está compuesto por los pacientes con 
mayor   probabilidad de progresar a corto y medio plazo, es decir de infiltrar la 
muscular propia 
Grupos de riesgo de recurrencia y progresión establecidos basados en varios 
factores pronóstico: 
• Bajo riesgo: tumor único, Ta, G1, menos de 3 cm de diámetro. 
• Alto riesgo: Tumor T1, G3, multifocal o de alta recurrencia. CIS. 
• Riesgo intermedio: Todos los demás tumores Ta-1, G1-2 multifocales, más de tres 




 Las recidivas son muy frecuentes, en los dos primeros años son un periodo de alto riesgo 
se cifra entre un 60 a 90% de los pacientes intervenidos por RTU Se cree que la causa 
fundamental es la inestabilidad del urotelio (259).  
B. Infiltrantes.  (afectan a la capa muscular) La clasificación TNM (tumor,nodes 
(ganglios ) metástasis de los tumores malignos es el método más utilizado para clasificar 
el grado de deseminación del cáncer.  En el 2010 se ha publicado una nueva edición. Con 
respecto a la edición de 2002 no hay modificaciones. (Stenzil 2010) 
T – Tumor primario 
TX No se puede evaluar el tumor primario 
T0 Ausencia de datos de tumor primario 
Ta Carcinoma papilar no invasor 
Tis Carcinoma in situ: “tumor plano” 
T1 El tumor invade el tejido conjuntivo subepitelial 
T2 El tumor invade el musculo 
T2a El tumor invade el musculo superficial (mitad interna) 
T2b El tumor invade el musculo profundo (mitad externa) 
T3 El tumor invade el tejido perivesical 
T3a Microscopicamente 
T3b Macroscopicamente (masa extravesical) 
T4 El tumor invade cualquiera de las estructuras siguientes: prostata, utero, vagina, 
pared de la 
pelvis, pared abdominal 
T4a El tumor invade la prostata, el utero o la vagina 
T4b El tumor invade la pared de la pelvis o la pared abdominal 
N – Ganglios linfáticos 
NX No se pueden evaluar los ganglios linfaticos regionales 
N0 Ausencia de metastasis ganglionares regionales 
N1 Metastasis en un solo ganglio linfatico en la pelvis verdadera (hipogastricos, 
obturadores, 
iliacos externos o presacros) 





iliacos externos o presacros) 
N3 Metastasis en uno o varios ganglios linfaticos iliacos comunes 
M – Metástasis a distancia 
M0 Ausencia de metastasis a distancia 
M1 Metastasis.                                                        
Los pacientes con CVNMI de alto riesgo constituyen el grupo de tumores con peor 
pronóstico, pero siguen siendo un grupo heterogéneo. El reto, es identificar cuáles son 
aquellos que requieren un tratamiento más agresivo. Debemos tener en cuenta que la 
alternativa al tratamiento conservador (BCG) es la cistectomía radical con 
linfadenectomía, que es un procedimiento que tiene un alto impacto en la calidad de vida 
del paciente y una mortalidad no despreciable (1,1% a 30 días, 2,4% a 60 días y 3,9% a 




Sintomatología clínica. La mayoría de los tumores son inicialmente asintomáticos, pero 
esta fase es relativamente corta y varía en función de las características biológicas y sobre 
todo del estadio tumoral.  
Infecciones urinarias. Es más frecuente de lo que se pensaba según lo revelan numerosos 
estudios en especial en casos avanzados pues se ha visto que el 51% de los casos hay 
bacteriuria. Otras manifestaciones son menos relevantes en este tipo de tumor. 
Los pacientes con cáncer de vejiga debutan generalmente con hematuria indolora 
(macroscópicamente visible o microscópica) No solamente en el cáncer de vejiga 
puede haber hematuria, también en enfermedades nefrológicas y urológicas pueden 
asociarse a este síntoma. Así ocurre en la cistitis hemorrágica muy frecuente en las 
mujeres y entre los varones de más de 60 años en la hipertrofia prostática o en el 
cáncer renal.  Sintomatología miccional Es característica del paciente con CIS y 
puede ser el resultado de la disminución de la capacidad vesical, hiperactividad del 
detrusor, afectación trigonal (clínica irritativa: disuria, tenesmo, polaquiuria, etc.) 
u obstrucción del cuello o uretra (clínica obstructiva: disminución del calibre, 
micción en dos tiempos, etc.) (174).Síndrome constitucional La fatiga, la pérdida de 




cual denota un peor pronóstico. En algunas ocasiones puede ser debido a la 
insuficiencia renal secundaria a la uropatía bilateral u obstrucción uretral (174). 
El 80% de los pacientes con neoplasia de vejiga presenta hematuria macroscópica 
intermitente e indolora llamada también hematuria franca es más frecuente que la 
hematuria microscópica en pacientes con estos tumores.  No podemos restar importancia 
a la hematuria microscópica pues puede ser el único signo en los tumores superficiales de 
bajo grado es asintomática y se detecta mediante una tira reactiva en orina que tiene una 
alta sensibilidad para la detección, aunque los síntomas de vaciamiento irritante 
(frecuencia, urgencia, disuria) pueden ser la manifestación inicial. El síntoma más común 
es la hematuria, que es típicamente intermitente y sin dolor.La probabilidad de cáncer de 
vejiga aumenta cuando hay macrohematuriala, Algunos estudios han diagnosticado entre 
un 10 a 20% de los pacientes con hematuriamacroscópica y con hematuria microscópica, 
es entre el 2 y el 5 % (261). El color de la orina puede cambiar por la ingestión de ciertos 
alimentos o drogas, o la presencia de bacterias, y se puede confundir con hematuria. 
Labeeturia contenida en remolachas, fenazopiridina, un analgésico urinario, colorantes 
vegetales, fenolftaleína entre otros El dolor en el cáncer de vejiga suele ser el resultado 
de tumores localmente avanzados o metastásicos. Su distribución está relacionada con el 
tamaño y localización del tumor primario o sus metástasis. El dolor puede producirse, 
cuando el tumor obstruye el uréter a cualquier nivel (vejiga, uréter o pelvis renal). Aunque 
la obstrucción se asocia generalmente a la enfermedad músculo-invasor. Aunque es poco 
frecuente en los tumores no invasores grandes obstruyen el orificio ureteral pudiendo 
también causar síntomas. El dolor es similar al que se experimenta con el paso de los 
cálculos urinarios, y puede o no estar asociado con hematuria. Diagnostico Un examen 
físico completo se debe realizar en pacientes con el cáncer de vejiga. En casos avanzados 
se puede palpar  una masa pélvica sólida,  induración de la glándula prostática a veces se 
puede palpar en el examen rectal digital si el cáncer de vejiga involucra el cuello de la 
vejiga e invade la próstata. La adenopatía inguinal puede estar presente, aunque la región 
inguinal no es un sitio común de metástasis ganglionares. La nodularidad en la región 
periumbilical se puede observar en lesiones avanzadas que involucran la cúpula de la 
vejiga.  El examen abdominal puede revelar la presencia de ganglios linfáticos 




consideradas neoplasias papilares superficiales todas aquellas proliferaciones neo-
formadas epiteliales, cuyo estroma está formado por un eje papilar conectivo-vascular 
Diagnostico diferemcial. Es muy importante evitar el equívoco en la denominación de 
cáncer superficial y hay que hacer la diferencia entre tumores que no infiltran en absoluto 
frente a los que infiltran el estroma, pero no la pared muscular vesical.  Los criterios 
morfológicos para considerar que una lesión es infiltrante, deben ser muy rigurosos desde 
la obtención de la muestra hasta su manipulación, pudiendo dar falsas imágenes de 
infiltración de la lámina propia. 
 
 
Figura 33.  Algoritmo diagnóstico del carcinoma vesical. RM: resonancia magnética; RTU: resección transuretral; TC: tomografía 
computarizada; TUS: tracto urinario superior. (Gómez, C. O., (2009). 
 
 
6.5.-FACTORES DE RIESGO 
 
Los principales factores de riesgo en nuestro país según las distintas revisiones, afirman 
que principalmente son el tabaco y la exposición ocupacional a las aminas.     Hay 
factores que influyen aunque en menor medida como la ingesta de café, alcohol, el 
consumo de ciertos medicamentos como los analgésicos, u otras sustancias, consumo de 
grasa animales, las radiaciones ionizantes y diversos tipos de sustancias perjudiciales, que 




que el consumo de agua es un factor protector.   Son determinantes el sexo y la edad 
afectando principalmente a varones de edad avanzada.  Tabaco.El tabaco es una sustancia 
toxica, en su elaboración se utiliza la hoja de Nicotianatabacum de la que existen cuatro 
variedades: brasiliensis, habanensi, virginica y purpúrea.  El tabaco recolectado se mezcla 
con diferentes sustancias aromatizantes y se expone al aire o al calor artificial. A la hoja 
obtenida se añaden aditivos para mejorar el sabor. Esta mezcla es envasada en un cilindro 
de papel y en el extremo lleva un filtro de celulosa que contiene entre otras sustancias 
carbón vegetal.    Las sustancias químicas contenidas en las hojas de tabaco son las 
precursoras de las más de 4000 sustancias toxicas que aparecerán en el humo.  Entre los 
cancerígenos más potentes aislados del humo están los hidrocarburos aromáticos poli-
cíclicos y las nitrosa-minas (42). En la actualidad el tabaco es un importante problema de 
salud pública en todo el mundo siendo el responsable del fallecimiento de unos 6 millones 
de personas al año, de los que más de un tercio serán a causa de algún tipo de cáncer (42). 
Siendo una de las principales causas de la mortalidad en nuestro país que puede evitarse 
Epidemiología La prevalencia global del tabaquismo en 2012 en España ha sido del 
23,63% y ha provocado 15.23% de las muertes ocurridas en el país  se pueden atribuir al 
consumo de tabaco. Se calcula que el 40% de los fumadores morirá prematuramente.    La 
mitad de esas muertes se producirán entre los 35 y 70 años, estimándose que en año 2020 
morirán el 18% en los países desarrollados y el 11% en los países en vías de desarrollo. 
El referente nacional sobre datos de consumo de tabaco es la Encuesta Nacional de Salud 
de España (ENSE).   Los datos de 2012 muestran una prevalencia del tabaquismo en 
nuestro país de 15 años.   Las muertes producidas por este fueron de 125 varones al día y 
40 mujeres.  La prevalencia del tabaco ha disminuido comparando con años anteriores, 
mientras que las muertes han aumentado en los últimos 20 años (263). Las enfermedades 
relacionadas con el consumo de tabaco se producían mayoritariamente en varones por lo 
que se pensó que las mujeres podían presentar cierta inmunidad o efecto protector hacia 
estas enfermedades dada su escasa prevalencia.  Todo esto planteó a la industria 
tabacalera en España popularizar entre las mujeres no solo el consumo de tabaco, también 
el mensaje de libertad e independencia y además lanzó el tabaco light destinado a este 
colectivo como una opción más saludable. La normativa europea prohíbe cualquier 
denominación light, tanto para hombres como para mujeres, aunque el patrón de consumo 
es distinto en los dos géneros.  La mayoría de los estudios describen un número inferior 




esto ha contribuido a transmitir la percepción de que las mujeres son fumadores de menos 
riesgo. Nada más lejos de la realidad a la vista de los datos de los países en los que el 
tabaquismo femenino se inició años atrás (264). El tabaco es la causa aislada más 
importante para desarrollar un carcinoma vesical y los fumadores presentan un riesgo 
entre dos y cuatro veces más elevado de sufrir esta neoplasia que la población general 
(231). El humo de los cigarrillos presenta, entre otros, aldehídos insaturados y aminas 
aromáticas que parecen ser los responsables de este riesgo. El aumento del riesgo de los 
sujetos fumadores continúa durante varios años, entre 12 y 15, después de abandonar el 
hábito. No puede afirmarse  el hábito tabáquico como un factor independiente de 
recurrencia o progresión en los tumores superficiales. Existe cierta evidencia para 
considerar que los pacientes fumadores activos en el momento del diagnóstico tienen 
mayor riesgo de presentar lesiones de mayor grado, tamaño y frecuencia de CIS asociado 
e incluso tumores con mayor riesgo de progresión (231). 
Ocupacionales. A pesar de las considerables mejoras en el conocimiento y la prevención 
de enfermedades profesionales en los países industrializados, aún sigue siendo muy alta 
la tasa mundial de enfermedades ocupacionales, especialmente en los países en desarrollo 
y en países con grandes poblaciones y una rápida industrialización. Por ello la medicina 
del trabajo merece estar considerada como la medicina del futuro, pues tendrá un papel 
muy relevante para poder anticipar y prevenir las consecuencias que puede tener para la 
salud los nuevos cambios derivados de las tecnologías innovadoras. Donald Hunter fue 
pionero y dejó una importante contribución   en la prevención de las enfermedades 
profesionales (208). Los cancerígenos laborales han sido de los primeros en ser 
identificados, todos estos cancerígenos se pueden prevenir.  Los beneficios de la 
identificación y actuación sobre dichos cancerígenos no se limitan al ambiente laboral, ya 
que la población general está igualmente expuesta a estas sustancias  (benceno, amianto, 
escapes de motores diesel, etc) y a otros muchos contaminantes de origen laboral (265). 
Las exposiciones ocupacionales representaban el 20-25%  de los cánceres de vejiga a 
finales del XX en los países industrializados, pero con las nuevas legislativas han 
disminuido el porcentaje al 5%-15%.    Ahora son los países subdesarrollados los que 
incrementaran los casos de cáncer de vejiga.    Hay mucha dificultad para asociar los 
carcinógenos ocupacionales potencialmente asociados al cáncer de vejiga, pues son 




mayor riesgo de padecer cáncer de vejiga en las que se han podido identificar 
carcinógenos implicados (238). 
Las exposiciones y agentes con suficiente evidencia son:  Industria de aluminio, 
Producción de acrimina, arsénico y compuestos orgánicos, clornafacina, producción de 
magenta, producción industrial del caucho, producción y uso profesional de pinturas, 
ciclofosfamida.   
Agentes con evidencia limitada:   4-cloro-orto-toluidina, carbón-brea de alquitrán, 
colorantes derivados bencidina, emisiones de motores diesel peluquerías y barberías, 
procesos de tipografía e impresión, manipulación del hollín, industria textil 
manufacturera y reparación de calzado.   La exposición aminas aromáticas fue descrito 
en 1895 por Ludwig Rehn que observó un elevado número de cáncer de vejiga entre 
trabajadores de colorantes, relacionados con la anilina. En 1954 Case documentó una 
mayor mortalidad de este tipo de tumor entre 10-50 veces superior a lo esperado entre 
trabajadores de la industria del tinte en Inglaterra y Gales.  La exposición a las aminas se 
da en muchas actividades industriales y agrícolas, así como en el humo del tabaco (238).   
La proporción de cánceres atribuibles a exposiciones laborales depende de la variabilidad 
en la exposición en diferentes áreas, del sexo, del nivel socioeconómico y también de la 
presencia o ausencia de otros importantes factores de riesgo como el tabaco.  
Inflamación crónica. Se ha relacionado con el cáncer escamoso, en pacientes que tienen 
infeccione de repetición, litiasis, portadores de sonda vesical, infecciones producidas por 
Esquitosoma hematobium. Este último se produce en zonas endémicas ejemplo en Egipto 
(250). 
Radioterapia.Se ha descrito un incremento en la frecuencia del diagnóstico de cáncer 
de vejiga tras radioterapia externa de tumores ginecológicos, así como en pacientes 
tratados de cáncer de próstata, ya sea mediante braquiterapia o radioterapia 
externa. Hoy en día, con las modernas técnicas de radioterapia, es esperable que la 
frecuencia de los tumores vesicales secundarios disminuyan (266). 
Geneticos.El CV es el resultado final de la combinación variable de 2 determinantes, el 
constitucional, interno o genético, y el ambiental o externo. Cada determinante está 
constituido por múltiples FR, siendo la mayoría desconocidos (238). 
Pesticidas. Epidemiología.En las últimas décadas debido a un incremento importantísimo 




diclorodifeniltricloroetano(DDT) fue sintetizado por Zeidler y sus propiedades 
insecticidas fueron descritas por Müller en 1939 utilizandose en la segunda guerra 
mundial por primera vez. Su comerlización es autorizado por EE.UU. en 1945. En 1998  
la Agencia de Protección Ambiental de Estados Unidos tenía registrados 20.000 
productos diferentes comercializados.  Bajo la denominada revolución verde basada en 
nuevas tecnologías de ingeniería genética, estamos asistiendo a una serie de cambios en 
el mundo agrario. Según la OMS la incidencia de intoxicaciones por plaguicidas se ha 
duplicado en los últimos 10 años (267). En la actualidad no es posible una agricultura con 
altos rendimientos sin la utilización de medidas de protección a las plantas. El uso de los 
plaguicidas se enmarca dentro de un manejo integrado de plagas, enfermedades y 
malezas, lo que obliga a conocer profundamente las propiedades de estos compuestos, 
sus residuos en los cultivos y en el medio, así como sus aspectos toxicológicos. Los 
plaguicidas son de los grupos de agentes químicos más utilizados por el hombre, tanto 
para proteger la producción y calidad de las cosechas como para el control de vectores y 
plagas importantes en la salud pública, además que tienen uso pecuario y doméstico (234). 
Los plaguicidas dependiendo de su toxicidad aguda, pueden dividirse: extremadamente 
peligrosos, altamente peligrosos, moderadamente peligrosos, y ligeramente peligrosos.  
Según su vida media, pueden ser: permanentes, persistentes, moderadamente 
persistentes y no persistente. Según su estructura química se clasifican en diversas 
familias: como los organoclorados, los organofosforadosloscarbamatos y los piretroides. 
(Ramirez 2010) 
La mayoría de las veces los plaguicidas se emplean sin la necesaria investigación técnica, 
desconociendo multitud de características regionales, como son la variedad de climas, la 
diversidad de especies y la heterogeneidad de culturas. Algunos plaguicidas se consideran 
que tienen actividad mutagénica, carcinógena y teratogénica (268), (269). Según la 
Organización de las Naciones Unidas para la Agricultura y la Alimentación(FAO)Un 
plaguicida es cualquier sustancia o mezcla de sustancias destinadas a prevenir, destruir o 
controlar cualquier plaga (243). La FAO y OMS estimaron que alrededor de un 30 por 
ciento de los plaguicidas comercializados en los países en desarrollo no respetaban los 
estándares de calidad internacionalmente aceptados. La insuficiente aplicación de las 
leyes por parte de las autoridades reguladoras debido a las limitaciones financieras, de 
infraestructuras y de recursos humanos, pueden propiciar un contexto que favorezca que 




ocasionan el uso de plaguicidas a nivel mundial, es el desarrollo de resistencias en las 
áreas agrícolas tratadas. Este fenómeno tiene graves repercusiones económicas tanto para 
los agricultores, como para los productores de plaguicidas ocasionando serios problemas 
ambientales, al tener que incrementar las dosis y/o el número de aplicaciones (270). 
Numerosos trabajos han intentado estudiar el riesgo carcinógenos de los pesticidas con 
resultados contradictorios habiéndose relacionado con tumores de diferente localización 
(271). Un informe para la OMS y el Programa de Naciones Unidas para el Medio 
Ambiente en 2004 reveló que el envenenamiento afecta desproporcionadamente a las 
mujeres, niños y bebés, los cuales son más susceptibles, y que un feto en desarrollo es 
particularmente vulnerable (272), (267). Sin embargo los estudios relacionados con el 
cáncer de vejiga en la actualidad son pocos, pero sí, se ha encontrado una asociación 
entre la utilización de dichas sustancias y el riesgo de padecer un tumor vesical (271). 
Edad. El cáncer de vejiga es una neoplasia asociada a la senectud.  La mayoría de los  
tumores se presentan entre los 60 y 70 años.  Raramente antes de los 50 años y 
excepcionalmente en pacientes de 10 años o menores.  
Sexo. En las mujeres la incidencia es de 3- 5 veces inferior que en los hombres, aunque 
en algunos países del sur de Europa la incidencia es mayor.  Respecto a los hombres en  
España llama la atención por ostentar la máxima incidencia a nivel mundial, llegando a 
los 51 casos/100000 año, y el segundo por superar en 8 veces la incidencia en las mujeres 
españolas.  Aunque se desconocen los motivos se atribuyen parcialmente al consumo de 
tabaco y sus variedades negro/rubio (238). La mujer española se ha enfrentado a cambios 
importantes en su estilo de vida producidos por factores sociales, culturales, ambientales 
y económicos que afectan a la salud.  
Consumo de agua.  
Subproductos del agua la cloración. La cloración del agua potable genera 
trihalometanos y otros subproductos con propiedades mutágenas y cancerígenas. Los 
trihalometanos se han asociado en estudios epidemiológicos con un incremento del riesgo 
de cáncer de vejiga. Los niveles más altos se encuentran en la franja mediterránea y los 
valores más bajos en Tenerife y Asturias. Los niveles de trihalometanos identificados son 
altos comparación a la Unión europea. Estas estimaciones se tienen que interpretar con 
cautela (273). 
El cloro, añadido para la desinfección del agua potable, reacciona con la materia orgánica 




trihalometanos, yodometanos, halonitrometanos y los hidroxifuranos. Numerosos 
estudios de casos controles con ingesta de agua con altas concentraciones de SPC (50μg/l, 
niveles observados en muchos países y regiones occidentales), identifican un 50% de 
mayor riesgo de cáncer de vejiga con respecto al consumo de agua sin cloro. El riesgo es 
menor en poblaciones donde la desinfección se realiza mediante el ozono.  La exposición 
a estos a través de la inhalación y absorción transdérmica, rutas que contribuyen al total 
de la exposición a los trialometanos, además de su ingesta, se ha evaluado en un estudio 
epidemiológico, documentando un mayor riesgo en duchas, baños y piscinas (273). 
Ingesta de liquidos.     Los estudios que comparan la ingesta total de líquidos con el 
riesgo de paecer cáncer de vejiga son dispares. Los consumos elevados de líquidos han 
sido asociados a menor riesgo, mayor riesgo y efectos nulos.  Resaltaremos uno de los 
mejores estudios realizados sobre una cohorte de profesionales sanitarios, en el que 
evidencian un efecto protector de la elevada ingesta, con reducciones de un 7% del riesgo 
por cada 240cc de incremento total de líquidos. También documentan que el consumo de 
≥2.531 cc/día reduce el riesgo entre un 24-40% con respecto a los que ingieren ≤1.290 
cc/día. Las hipótesis que sustentan estos resultados se basan en que la elevada ingesta 
diluye los carcinógenos urinarios y la mayor frecuencia urinaria disminuye su tiempo de 
contacto con la mucosa vesical (238). 
Consumo de alcohol. Hay evidencias en los estudios que se han realizado que hay 
relación entre el consumo de alcohol y el cáncer de vejiga, aunque para algunos autores 
el riesgo es clínicamente insignificante (231). 
Posibles mecanismos por los cuales el alcohol podrían incrementar el riesgo global del 
cáncer incluyen, carcinogenicidad de la cetatoaldehído, un metabolito del alcohol; 
carcinogenicidad de conservantes, añadidos para dar sabor; efectos en la integridad de la 
membrana celular, incremento de lípido peroxidasa, efectos en el metabolismo del 
carcinógeno, alteración de los niveles hormonales, en particular, estrógenos y del 
metabolismo de nutriente (274). 
Analgésicos Estos medicamentos no suelen requerir receta y se usan en enfermedades 
muy prevalentes en la población como el dolor.  Los antiinflamatorios no esteroideos, 
incluido el ácido acetil salicílico, se asocian a un menor riesgo de cáncer de vejiga. Esto 
está avalado por las evidencias experimentales de ser potentes inhibidores de los cánceres 




sustituyo por acetaminofen o paracetamol, metabolito amino-aromático de la fenacetina, 
con efectos a corto y medio plazo nulos sobre el riesgo de padecer cáncer de vejiga (238). 
Ingesta de café. La posible relación entre consumo de café y riesgo de padecer cáncer ha 
sido un tema ampliamente estudiado y del que se disponen numerosos estudios. En el café 
tostado se han identificado numerosos compuestos, muchos de los cuales pueden actuar 
en diversas maneras sobre la génesis del cáncer. Por ejemplo como mutágenos directos 
como es el caso del metilglisol, como moduladores de los efectos de otros carcinógenos, 
como son los casos de la cafeína y la teobromina, afectando a algunos de los procesos de 
transformación celular y de progresión tumoral.  Existen numerosos estudios sobre los 
efectos del consumo de café y el riesgo de padecer cáncer de vejiga, pero los resultados 
parecen poco claros, aunque señalan la posibilidad de que estudios más refinados precisen 




Citología.Es la primera prueba diagnóstica a realizar tras el hallazgo de hematuria micro 
o macroscópica, una vez descartados procesos benignos como infecciones de orina o 
litiasis. La citología urinaria estudia las células descamadas del epitelio urotelial, 
utilizándose principalmente para el diagnóostico de procesos inflamatorios o tumores del 
tracto urinario que afectan principalmente a la uretra, vejiga, uréteres o pelvis renal. En 
tumores de alto grado, y en carcinoma en in situ tienen una especificidad que se aproxima 
al 90% con muy pocos falsos negativos. La sensibilidad puede aumentar recogiendo tres 
muestras de orina (259).  Puede ser positiva y no apreciarse ninguna lesión con la 
citoscopia  (146). 
Cistoscopia. Es una prueba imprescindible en el diagnóstico de los pacientes con 
sospecha de cáncer de vejiga es la técnica “gold standard” la cual no está exenta de 
complicaciones (infección del tracto urinario en el 15% de los pacientes, disuria en el 
59%, frecuencia urinaria en el 41% y hematuria en el 30% (275). 
Consiste en el examen visual de la mucosa vesical por medio de un aparato óptico llamado 
cistoscopio. La cistoscopia es fundamenta para el diagnóstico inicial y estadificación del 
cáncer de vejiga. Este procedimiento se realiza de forma ambulatoria  con  cistoscopio 
flexible y tiene unos  riesgos mínimos, como hemorragia e infección, siendo este mínimo 




visualización debido a hematuria, inflamación, calidad del material, experiencia de la 
persona que realiza la prueba y por la presencia de lesiones que pueden dar lugar a falsos 
positivos como displasias severas o lesiones uroteliales no tumorales (276). La mucosa 
vesical es de color amarillo claro brillante, con una red de vasos finos formando 
ramilletes. La cistoscopia puede obviarse cuando las anteriores pruebas obligan a realizar 
una RTU por la sospecha muy elevada que hay de tumor. Existen los cistoscopios rígidos, 
flexibles y compactos. La cistoscopia de luz blanca permite constatar la presencia, el 
número, la localización y el tipo de tumor.  Aunque tienen gran precisión en el diagnóstico 
de lesiones papilares no es tan efectiva en lesiones microscópicas. La cistoscopia 
fluorescente permite un incremento de un 20% en la detección de tumores y displasia 
(56). 
Ecografia. La ecografía se está imponiendo cada día más sobre la urografía intravenosa 
y la cistoscopia como primer método diagnostico en pacientes con hematuria. Entre sus 
ventajas se incluye la ausencia de morbilidad, el bajo coste, la no necesidad de una 
preparación engorrosa intestinal. Tiene gran sensibilidad para diagnosticar neo-formación 
vesical de 10 mm.  
Urografia intravenosa Hasta hace pocos años era el método urológico de diagnóstico 
por imagen por excelencia imagen aunque la sensibilidad para detectar tumores en la 
vejiga es baja. No existe consenso acerca de su empleo, parece una prueba innecesaria 
dada la baja incidencia de hallazgos significativos, aunque algunos autores la 
recomiendan para tumores en trígono o multifocales (259). Otros estudios como 
tomografía computarizada, resonancia nuclear magnética, o tomografía por positrones se 
emplean generalmente en la detección de tumores invasivos.   
Marcadores tumorales para screening. Actualmente no están establecidos protocolos 
para el screening del carcinoma urotelial en la población de riesgo. Sin embargo y 
teniendo razones éticas, como en el caso de los carcinógenos industriales u ocupacionales, 
debería establecerse la utilización de un marcador preciso, o una combinación de ellos, 
para prevenir el desarrollo de tumores invasivos.    Hay que tener en cuenta después de la 
resección transuretral, los marcadores ya están disponibles, aunque deben utilizarse con 





Terapia intravesica en en nuestra unidad para el tumor no músculo invasivo. En los 
tumores de bajo riesgo la propuesta terapeutica es realizar resección transuretral completa 
o aislada. En los tumores de riesgo intermesdio la propuesta es, la resección transuretral 
completa con quimioprofilaxis administrandose Mitomicyn C y los tumores de alto riesgo 
es disminuir la tasa de progresión. Al igual que innumerables publicaciones en nuestra 
unidad se propone RTU completa más inmunoterapia BCG (277). 
 
Figura 34. Algoritmo terapéutico para el manejo del tumor vesical según la asociación Europea de Urología (Rodriguez,R. H. 
M.,2017). 
 
Los pacientes afectados con esta enfermedad reciben toda la terapia intravesical. Las 
instilaciones intravesicales es una práctica habitual tras la resección transuretral (RTU), 
para la profilaxis de recurrencia del cáncer superficial de vejiga se administran en nuestra 
Unidad Mitomicína C, BCG y mitoxantrona, dependiendo del grado.  En los últimos años 
ha habido grandes avances en el tratamiento de este carcinoma aumentando el tiempo en 
el que los pacientes están libres de recurrencia del tumor. 
La terapia endovesical es un tratamiento cuya finalidad es retrasar la aparición de 




invasivos y como tratamiento adyuvante a otros tratamientos principalmente quirúrgicos 
(210). 
MitomicinaC.  En el tratamiento del carcinoma vesical se utilizan diferentes estrategias 
terapéuticas en las que se encuentra las instilaciones de Mitomicina C.   Es una sustancia 
con propiedades antibióticas y cito-tóxicas. La produce la bacteria 
Etreptomycescaespitosus y tiene actividad alquilante del ADN. Gracias a sus propiedades 
se usa en forma de instilaciones endovesicales para evitar recidivas. Su peso molecular 
es elevado 329 KDa este elevado peso molecular y al ser relativamente hidrofobica 
originan una difusión lenta con poca absorción sistémica lo cual permite que su absorción 
en el telurio sea muy limitada (>1% de toda la Mitomicina C instilada) Pero no está exenta 
de efectos adversos (240).  La instilación intravesical de Mitomicina C en el 
postoperatorio inmediato ha demostrado unos efectos beneficiosos.  El tiempo de 
instilación es crucial. En todos los estudios las instilaciones se administraron en las 
primeras 24 horas. Un estudio demostró que si no se aplicaba en este periodo el riesgo de 
recidiva aumentaba el doble (242).  Las reacciones locales adversas más frecuentes con 
mitomicina son:  
 Cistitis o síndrome miccional.  La causa más frecuente es la irritativa, seguida por la 
infecciosa que es secundaria a la manipulación, retracción vesical, hematuria leve o 
severa, e incontinencia.  Entre las reacciones sistémicas se encuentra el exantema  
principalmente palmo-plantar  codos y rodillas, eritema,  rhas cutáneo, reacciones 
alérgicas, prostatitis. El tratamiento es de un año, cuatro instilaciones semanales y once 
mensuales en total quince con controles cada seis meses. 
Inmunoterapia con BCG. La alta tasa de recurrencia y la naturaleza impredecible del 
cáncer de vejiga superficial han llevado al uso generalizado de la terapia intravesical 
como un complemento de la resección transuretral. La inmunoterapia intravesical con 
BCG, sigue siendo el estándar del cuidado en pacientes con cáncer de vejiga superficial 
de alto riesgo. Varios estudios han demostrado que la BCG erradica efectivamente el 
carcinoma in situ, disminuye la probabilidad de recurrencia tumoral y posiblemente 




Las instilaciones endovesicales de Bacillus Callmete–Guarín es una suspensión 
liofilizada de bacterias vivas de dicho bacilo (BCG) derivados de Mycobacteriumbovis 
cepa RIVM  que estimula el sistema inmunológico y tiene actividad antitumoral, 
desencadenando una reacción inflamatoria (aumento de linfocitos y monocitos) 
cambiando el entorno de la vejiga, por lo cual puede inhibir el futuro crecimiento y la 
evolución del tumor (279). Aunque generalmente es bien tolerado, pueden surgir 
complicaciones infecciosas locales y sistémicas. Cuando se produce la infección 
diseminada por BCG, debe administrarse la terapia antituberculosa. Los efectos adversos 
graves debido a la administración de instilacionese del bacilo Calmette-Gerin son 
infrecuentes. Las complicaciones más frecuentes son: fiebre, hematuria, prostatitis, 
epidermitis, sepsis, rash, cistitis con síntomas de irritación vesical, como disuria y 
frecuencia. En la mayoría de los pacientes se presenta dentro de las  dos a cuatro horas 
posteriores ala administración de la instilación de bacilo Calmette-Guerin (BCG). La 
clínica cursa con una fiebre baja y malestar general. Estas manifestaciones se resuelven 
generalmente en 48 horas (280).Desde junio de 2012 se ha producido una falta de 
disponibilidad de la cepa Connaught a nivel mundial. En diciembre de 2012 se reunió en 
la sede de la Asociación Española de Urología un grupo de expertos para analizar esta 
situación y plantear alternativas (281).  En nuestra Unidad se valoró edad, grado del tumor 
y riesgo.    Existentes en el tratamiento de los tumores de medio y alto riesgo, con especial 
referencia a las relacionadas con el empleo de BCG y sus posibles alternativas. En los 
tumores de medio riesgo de progresión puede emplearse quimioterapia, si bien cuando se 
asocia un alto riesgo de recidiva.  BCG estaría indicado si hubiera disponibilidad del 
mismo con normas de ahorro. La BCG requiere mantenimiento para preservar su 
efectividad, siendo necesario optimizar la aplicación de la quimioterapia endovesical.    La 
inducción de BCG con instilaciones es de 6 semanas de duración y se han utilizado 
diferentes esquemas de mantenimiento, hasta por encima de 30 instilaciones en tres años. 
En el caso de la BCG las reacciones locales más frecuentes son: cistitis (todas las causas) 
hematuria, retracción vesical, incontinencia urinaria y como reacciones sistémicas: 
Fiebre<39, escalofríos, fatiga, malestar general, mialgias, artralgias, prostatitis, nauseas. 
Después de las dosis de inducción se realizan biopsias por RTU, durante los dos años que 




Mitoxantrona. La Mitroxantona pertenece al grupo de las antraciclinas y tiene un amplio 
espectro de actividad antitumoral. La absorción sistémica es despreciable, puesto que 
aproximadamente el 75% del fármaco puede recuperarse en la orina después de una 
instilación intravesical.  La toxicidad local puede ser importante. La actividad de este 
agente en el cáncer de vejiga es controvertido y se ha señalado que es similar al de la 
MitomicinaC. El tratamiento es de una instilación mensual durante un año. Con controles 
cada tres meses. Todo el proceso de la instilación debe estandarizarse para garantizar la 
mejor practica y la máxima efectividad Los pacientes diagnosticados de tumores no 
invasivos debido  a los numerosos controles, a la clínica irritativa y el miedo a las 
recidivas tumorales, hace que afecten negativamente en la calidad de vida de los pacientes. 
También se ve influenciada por determinantes económicos, sociales y culturales (282). y 
aspectos subjetivos del propio paciente que afectan a la autoestima, a la función sexual, 
al ámbito laboral y familiar (247). 
Tratamiento de tumor músculo invasor. La terapia de elección es la cistectomía radical y 
linfadenectomía pélvica (246), (283).  Para las mujeres se extirpa junto al útero con 
linfadenectomia con o sin quimioterapia neoadyuvante. Se les realiza una derivación 
urinaria para poder evacuar la orina e incluso una neovejiga ortotópica (abocada a uretra) 
El tratamiento actual para el cáncer de vejiga muscular invasivo incluye, cistectomía 
radical y linfadenectomia pélvica, para los hombres. Raramente se realiza la uretractomia 
en el momento de la cistectomía, se intenta conservar la uretra peniana. El resto de la 
uretra alberga un potencial elevado de desarrollar un carcinoma urotelial recurrente, por 
lo cual se recomienda la citología uretral para monitorizar la recurrencia y así poder 
detectar con éxito en pacientes asintomáticos (246). o heterotópica abaocada a pie con 
intestino (36), (284).Si las pruebas de imagen demuestran que no hay otros órganos 
afectados, incluidos los ganglios, el tratamiento de elección será la cirugía radical 
(CISTECTOMÍA RADICAL). Es el tratamiento de referencia en la mayoría de los países 
occidentales y es el tratamiento curativo de elección el cáncer de vejiga localizado.  
Uno de los múltiples problemas de estas cirugías radica en la elección de la derivación 
urinaria. 
Existen muchas técnicas pero las más utilizadas son: 
o Ureterosigmoidostomía: los uréteres se derivan al sigma con lo cual el paciente 




o Ureteroileostomía cutánea: tal vez es la técnica más empleada, en la cual se 
derivan los uréteres a la piel a través de un asa ileal. 
Neovejigas ortotópicas: normalmente se utiliza el íleo para hacer una neovejiga donde se 
conectan los uréteres y la uretra. Con ello se consigue mantener la continencia (49). Los 
tumores uroteliales son considerados quimiosensibles, por lo que se recomienda realizar 
un tratamiento con QT sistémica. El esquema concreto de tratamiento dependerá de la 
presencia o ausencia de patologías concomitantes, así como del estado general. Los 
factores pronósticos que determinan la respuesta a la QT se han analizado en varios 
análisis multivariantes, estableciéndose que un performance status  igual o menor al 80% 
y la presencia de metástasis viscerales se relacionan con una peor supervivencia. Se 
dispone de varios fármacos que han demostrado actividad en monoterapia en tumores 
uroteliales metastásicos (cisplatino, gemcitabina, taxanos), aunque con respuestas decorta 
duración (56). 
La adición de la quimioterapia adyuvante debe ser considerada para ciertos grupos de 
pacientes específicos. Se ha aprobado y se recomienda un nuevo medicamento para la 
quimioterapia de segunda línea (vinflunina) en la enfermedad metastásica(283). 
 
7.-TUMORES DEL UROTELIO SUPERIOR 
Los tumores del tracto urinario superior fueron descritos por primera vez en el siglo XIX, 
pero es a partir de 1950 cuando las cifras sobre esta patología se multiplican, 
probablemente como consecuencia de los progresos conseguidos con los medios 
diagnósticos. Destacan sobre todo las series de Petkovic, en 1966 y 1975, y las 
presentadas por Mazeman al Congreso de la Asociación Francesa de Urología en 1972 
(285). 
Definición Se llama urotelio uperior al epitelio transicional que recubre las superficies de 
cálices, pelvis y uréter hasta su entrada en vejiga. Los tumores de urotelio superior (TUS) 
son muy poco frecuentes representan el 5% de todos los tumores del urotelio. Son 
multifocales y por tanto hay que vigilar todo el urotelio (286), (28), (285). 
Epidemiología. Estos tumores son más frecuentes en hombres que en mujeres con una 
proporción 3/1 (242). La incidencia de los tumores de pelvis renal ha permanecido 
prácticamente constante en los últimos 30 años, mientras que la incidencia de los tumores 




del 90% carcinoma de células escamosas. 0,7 a 7% el Papiloma invertido Nonurotelial 
tumoral (sarcomas). El síntoma más común es la hematuria microscópica en un 75%, 
dolor en un 30% y otros síntomas en 10% (242). 
Patología. 
El urotelio superior es el epitelio transicional que recubre los cálices, pelvis y uréter hasta 
la entrada en la vejiga, este mismo epitelio recubre la vejiga y parte de la uretra, por lo 
cual los tumores que se desarrollan en estas estructuras tienen características muy 
similares (286), (287). 
Pueden debutar como una lesión aislada o conjuntamentecon un tumor vesical previo, 
simultáneo o posterior a dicho tumor. Debido a la multifocalidad de estos tumores hay 
que realizar un seguimiento de toda el urotelio, para descartar otros implantes. La 
frecuencia de aparición de este tumor va relacionado con la edad, siendo una rareza en 
niños.(Bravo 2006)Más del 90 por ciento de los tumores de la pelvis renal y el uréter son 
de origen urotelial y son histológicamente idénticos a los originarios de la vejiga. 
Tumores primarios —los carcinomas urotelial (también llamados células transicionales) 
de las vías urinarias superiores, la vejiga y la uretra tienden a ser multifocales. Este 
fenómeno se denomina "cáncer de campo" y se cree que es causado por la exposición 
del urotelio a carcinógenos potenciales que se excretan en la orina o se activan por 
hidrolizar enzimas en la orina. Los tumores primarios que se presentan en la pelvis renal 
incluyen los carcinomas urotelial, los carcinomas de células escamosas y los 
adenocarcinomas. 
Los carcinomas de células escamosas representan aproximadamente el 8% de los tumores 
de la pelvis renal. Estos tumores se asocian con un pronóstico más pobre que los tumores 
urotelial porque tienden a ser sésiles y profundamente invasivos en la presentación. Los 
carcinomas de células escamosas se han asociado a cálculos antecedentes o a infección 
crónica. Los adenocarcinomas primarios que se presentan en la pelvis renal son 
excesivamente raros (287). 
La mayoría de los tumores uroteliales del uréter son de bajo grado pero cuando crecen 
producen obstrucción e hidronefrosis, pudiendo ser intermitente. Un 75% de estos 
tumores se originan  en el tercio distal. Patológicamente pueden simular tumores sólidos 
pero habitualmente son papilares aunque “empaquetados” por las paredes ureterales con 






Se debe estudiar la hematuria y realizar una ecografía para evidenciar si hay dilatación de 
la vía excretora. Se debe realizar pielografía ascendente e incluso se debe realizar un TAC 
que evidencie la lesión. 
Factores de riesgo. 
Se puede destacar la edad, tabaco, sexo, raza, exposición a carcinógenes ocupacionales, 
antecedentes de infección, litiasis café. Nefropatía endémica de los Balcanes – en la 
región balcánica (Bulgaria, Grecia, Rumania, antigua Yugoslavia), un proceso 
inflamatorio indolente de la intersticio renal (denominada "nefropatía endémica 
balcánica") se asocia con el desarrollo de tumores urotelial de la pelvis renal y del uréter. 
En esa región geográfica, estos tumores urotelial representan casi el 50 por ciento de todos 
los cánceres renales..Exposición al arsénico– la exposición al arsénico se ha asociado con 
el desarrollo del cáncer de tracto urinario superior en Taiwán. Síndrome de Lynch – los 
pacientes con síndrome de Lynch presentan anomalías en la reparación de 
incompatibilidad de ADN. Nefropatía china de la hierba. La nefropatía china de la hierba 
puede causar una fibrosis renal progresiva que se asocie con frecuencia a la malignidad 
urotelial de la pelvis renal (287). El tracto urinario superior tiene diferencias anatómicas  
e histológicas si lo comparamos con la vejiga. Tiene una gran vascularización y drenaje 
linfático lo cual facilita la metástasis retroperitoneal (28).  
Tratamiento 
 El tratamiento de elección es la nefroureterectomia extirpándose el riñón, todo el uréter 
y la porción de la vejiga que lo rodea. La ureterectomia segmentaria y la exeresis 
endoscópicas deben realizarse en caso muy seleccionados donde el tumor es de bajo grado 
(36). En pacientes monorrenos hay que ser razonablemente conservador para que el 
paciente no termine definitivamente en diálisis. En los últimos años también se aplica 
tratamiento conservador a pacientes con los dor riñones siempre que el tamaño, la 
localización y el grado de tumor lo permitan (286). 
 
8.-CARCINOMA DE RIÑON 
 Las masas renales se pueden clasificar en quistes, tumores y lesiones inflamatorias. Más 
del 20% de los adultos poseen masas renales, en su mayoría quistes serosos simples (288). 
la clasificación de Bosniak se describió en 1986. Existen cuatro estadios. Estadio I: 




acuosa, no engrosamiento, no calcificaciones. Estadio II: lesión quística con 
hiperdensidad del contenido de menos de 3cm y al menos un cuarto de pared fuera del 
riñón. Estadio III: quistes indeterminados, grosor uniforme de pared, modularidad, 
calcificaciones periféricas irregulares. Estadio IV: aquellas lesiones con pared no 
uniforme o pared gruesa, con nódulos en pared o claros componentes sólidos (288). 
Tratamiento 
Los quistes son tumores benignos que no requieren tratamiento. En tumores malignos se 
debe dividir en dos grupos- a) Sin metástasis Si el tumor es pequeño y se encuentra 
localizado se puede realizar una cirugía conservadora. Para este tipo de cirugía existen 
scores como el R.E.N.A.L. que permitena que paciente pusde realizarse este tipo de 
cirugía (36). 
Epidemiología 
El cáncer de riñón representa el 2-3% de todos los tumores con mayor incidencia en los 
países occidentales. El incremento anual de este cáncer en el mundo es de un 2% siendo 
Dinamarca y Suecia los dos únicos países que ha bajado la incidencia (289). A nivel 
mundial, la incidencia de carcinoma de células renales (RCC) varía ampliamente de la 
región con las tasas más altas observadas en la República Checa y Norteamérica, En los 
Estados Unidos, hay aproximadamente 64.000 nuevos casos y casi 14.000 muertes de 
RCC cada año. En la Unión Europea, había aproximadamente 84.000 casos de RCC y 
35.000 muertes debido a cáncer de riñón en 2012.Los carcinomas de células renales, que 
se originan en la corteza renal, son responsables de 80 a 85 por ciento de todas las 
neoplasias renales primarias. Los carcinomas de células transicionales de la pelvis renal 
representan (aproximadamente el 8 %). Otros tumores epiteliales parenquimales, como 
oncocitomas, tumores del conducto y los sarcomas renales, son infrecuentes. El Wilms' 
tumor es común en niños (5 a 6 % de todos los tumores renales primarios), mientras que 
el carcinoma medular renal es una forma rara de CCR (290). 
 La padecen los hombres en una proporción 1,5:1 frente a las mujeres. La incidencia  está 
entre los 60 a los 70 años. Factores de riesgo. Tabaquismo y obesidad. La obesidad y el 
cáncer son dos problemas sanitarios de primera magnitud, considerándola una de las 
epidemias del sigloXXI (291). Nuestro país se encuentra inmerso en esta pandemia a nivel 
mundial. En España no solamente ha aumentado las personas con obesidad también ha 
aumentado el número de casos extremos (292). La obesidad está asociada a un nivel 




saludables, menor actividad física sin olvidar que la prevalencia de esta, está asociada con 
patologías como la DM2, dislipidemia e hipertensión arterial (293). El cáncer de riñon 
según estudios en la población europea han demostrado que un 31% serían atribuibles a 
la obesidad y el sobrepeso (294). 
Clínica 
La mayoría de los carcinomas de riñón son asintomáticos y más de la mitad de los tumores 
se detectan de manera casual. Muchos de ellos se identifican con síndromes 
paraneoplásicos en un 30% de los pacientes. Los más frecuentes son: hipertensión arterial, 
caquexia, pérdida de peso, fiebre, amiloidosis, neuromiopatia, anemia, disfunción 
hepática, hipercalemia, policitemia, velocidada del sedimento elevada. Los pacientes 
sintomáticos muchos de ellos debutan con síntomas con dolor óseo o tos persistente, Estos 
síntomas son compatibles con afectación metastásica (295).  
Diagnóstico 
Se debe solicitar TAC o resonancia magnética. El estudio óseo solo se solicitará si el 




No se entendería la medicina especialmente en nuestro tiempo sin los cuidados 
enfermeros que se han administrado desde los inicios de la humanidad. En los siglos XVI 
y XVII, se redactan en España los primeros manuales, escritos por enfermeros dirigidos 
a la formación de estos profesionales. Dos obras destacan y adquieren especial relevancia: 
un manuscrito, redactado por el enfermero y barbero Simón López, que lleva por título 
Directorio de enfermeros(1668), y  la otra obra está escrita por elhermano Andrés 
Fernández en 1625, titulado Instrucción deenfermeros de la congregación de hermanos 
obregones (296). En la actualidad  los servicios se orientan a la introducción de una 
filosofía que propicie una mayor satisfacción de los pacientes, de los profesionales  yuna 
adecuada rentabilidad de los recursos (297) La enfermería es una disciplina que 
evoluciona de manera independiente y tiene una forma individual de interpretar los 
fenómenos de su competencia, el cuidado y la salud de los seres humanos de una forma 
unitaria y procesal, enfocándolo desde el espectro de las respuestas humanas hacia los 
problemas reales o potenciales de la salud (19). Además  hace un esfuerzo constante por 




constante necesidad de brindar la asistencia apropiada de una manera informada y con 
habilidad., dada la complejidad creciente de las funciones y el ejercicio de la enfermería 
(298), (299). El profesional de enfermería desarrolla el rol de personal sanitario de 
referencia para el diseño, elaboració desarrollo y evaluación de planes de cuidados 
profesionales encaminados a mejorar la salud a la población, dentro del equipo 
multidisciplinar. Asume esa responsabilidad de manera autónoma y las desarrolla de 
manera coordinada con el resto de los profesionales sanitarios que intervienen sobre la 
salud de la persona para mejorar la eficacia de las actuaciones sanitarias y la salud de las 
personas. Por este motivo, se ha definido a la metodología enfermera como” modelo 
sistemático y organizado de trabajo para la aplicación de los cuidados de enfermería a la 
población, siguiendo la estructura del método científico” (300). La valoración es la 
primera etapa del proceso de atención de enfermería (PAE)El objetivo es recoger y 
organizar toda la información del estado de salud del individuo, familia o comunidad. 
Esta debe ser exhaustiva para facilitar la evaluación y el diagnóstico enfermero.Conocer 
el lenguaje que utilizan las enfermeras es difícil, debido al bajo nivel de cumplimentación 
de los registros de enfermería (301). Los enfermeros no reflejan por escrito toda la 
actividad que realiza en su trabajo, siguiendo esquemas que están relacionados con la 
cultura y la autoestima profesional (302)Considerando que la función de la personalidad 
del individuo es desarrollarse y crecer, el de la enfermería es seguir un proceso educativo 
destinado a proporcionar apoyo a este desarrollo y crecimiento para alcanzar el máximo 
potencial con el fin de funcionar independientemente dentro de la sociedadEn este sentido 
los diagnósticos de enfermería constituyen un marco útil para la investigación porque 
definen y describen las situaciones de la salud que identifican ycuidan las enfermeras en 
la práctica. La taxonomía de la North AmericanNursing Diagnosis 
Association(NANDA), ha tenido una amplia difusión en el ámbito educativo, pero se han 
encontrado vacíos en su aplicación en la práctica, porno tener un lenguaje muy claro (57). 
El uso de las taxonomías enfermeras es reciente en nuestro entorno esto, profesionales de 
la enfermería se encuentran con un lenguaje difícil de manejar y no se adaptan al contexto 
cultural, requiriendo tiempo para su planificación (303). LaNorth American Nursing 
Diagnosis Association, en la actualidad registrada como la NANDAdefine los 
diagnósticos de enfermería como : “juicio clínico sobre un problema de salud actual o 
potencial de forma individual, familiar o comunitaria, que facilitan las intervencionesy 




se complementa con las intervenciones Nursing Interventions Clasification (NIC)es una 
clasificación normalizada completa de las intervenciones que realizan los profesionales 
de enfermería. Es útil para la documentación clínica, la comunicación de cuidados en 
distintas situaciones, la integración de datos entre sistemas y situaciones, investigación 
eficaz, la cuantificación de la productividad, la evaluación de la competencia, la 
distribución y el diseño del programa (305). y los resultados Nursing Outcomes 
Classification (NOC) de enfermería.La NOC contiene resultados para personas, 
cuidadores, familias y sociedades que pueden utilizarse en todas las especialidades 
clínicas y en numerosos entornos.Aunque aún quedan resultados que desarrollar, los de 
esta quinta edición son útiles para todo el ámbito de la práctica enfermera. Basada en la 
investigación (306). La estandarizacióndel lenguaje permite unificar las intervenciones y 
los objetivos de enfermería, siendo una herramienta muy útil para el desarrollo de la 
profesión y la investigación basada en la evidencia (307). Para realizar la valoración 
enfermera es muy útil se debe saber reconocer y seguir los 11 Patrones Funcionales de 
Marjory Gordon, que nos conducen de una forma lógica al diagnóstico enfermero, 
recogiendo la información necesaria del paciente, de su familia, hábitos costumbres, 
entorno. Cada patrón es una expresión de integración psicosocial, estos, están 
influenciados por factores biológicos, culturales, sociales y espirituales (296). 
• Patrón 1: Manejo de la salud. Aspectos a considerar. Conocer la propia 
percepción del individuo sobre su salud. Antecedentes personales, familiares, 
tratamientos farmacológicos, autocuidado, alergias, estilo de vida etc.  
• Parón 2:Nutrición - Metabólico. Pretende conocer el consumo de alimentos, 
líquidos, hábitos alimentarios y ver las necesidades metabólicas.  
• Patrón 3: Eliminación. Pretende conocer los patronesde la función excretora. 
Incluye la eliminación intestinal, vesical y a través de la piel.  
• Patrón 4:Actividad – Ejercicio Con este patrón sabemos la actividad diaria que 
realiza el paciente, su estado respiratorio y cardiovascular.  
• Patrón 5: Sueño – Descanso. Describe los patrones de sueño, reposo y relajación. 
Incluye la cantidad y calidad percibida por el individuo.  
• Patrón 6: Cognitivo – Perceptivo. Este patrón valora el dolor, tipo de dolor, 
intensidad, dificultad en el aprendizaj , dificultades de aprendizaje.  Describe 
todos los procesos sensitivos, perceptuales y cognitivos de la persona.  




sí mismo el paciente, imagen, autoestima, cumplimiento del cometido e identidad 
personal propia.Se puede ver alterado por desamparo, o situaciones de estrés etc   
• Patrón 8: Rol-Relaciones. Describe las relaciones sociales con la familia, el 
trabajo.  
• Patrón 9: Sexualidad – Reproducción.Pretende,conocer los trastornos de la 
sexualidad, etapa reproductiva, menopausia, anticoncepción, en el hombre 
problemas de próstata.  
• Patrón 10: Tolerancia al estrés.Describe la capacidad de resistencia del 
individuo a los cambios y la percepción que tiene este para controlar situaciones 
estresantes. Identifica pensamientos que le causan ansiedad. 
• Patrón 11. Valores – Creencias.Describe los valores y creencias espirituales y 
religiosas que influyen para tomar decisiones´ 
Las ciencias sociales arrojan suficientes evidencias respecto a cómo determina el éxito de 
un proyecto la participación y el conocimiento de los fines y objetivos por parte de los 
profesionales implicados (255, 308). Asíel éxito de enfermería está en el establecimiento 















CUIDADOS ENFERMEROS RTU y CISTECTOMIA 
Patrones. Funcionales Diagnósticos.NANDA Resultados. NOC Intervenciones. NIC 
 
Patrón.1.Percepción. Manejo de la salud 
Valoración de enfermería 
-Procedimientos invasivos. 
-Seguimiento terapútico al tratamiento 
farmacológico 
00076.Gestión ineficaz 
de la propia salud 
FR: Complejidad del 
régimen terapéutico 









-Catéteres vesicales, venoso, drenajes. 
-Infec. Urinarias previo al tratamiento. 
 
00004. Riesgo de 
infección. 
F.R Aumento de la 





control de la infección 
0703.Severidad de la 
infección 
4160.Control de hemorragias 
1750Cuidados perianales 
1876. Cuidados del catéter urinario. 
6540Control de infecciones. 
4160.Control de hemorragias 
Patrón. 2. Nutricional. Metabólico 
Valoración de enfermería 
-Alteraciones en la integridad cutánea, riesgo de 
úlceras por presión 
00047.Riesgo de la 
integridad cutánea 
FR: Deterioro de factores 
mecánicos , humedad, 
inmovilización física. 
1101. Integridad 
tisular: de la piel y 
membranas mucosas  
3590.Vigilancia de la piel 
3485. Cuidados de la piel 
 
-Estado de la piel: temperatura, edemas,color, 
sudoración, hidratación 
00005. Riesgo de 
desequilibrio de la 
temperatura corporal 
FR:Enfermedad que 




3900. Regulación de la temperatura 
Patrón. 3. EliminaciónValoración de enfermería 
+-Sondaje vesical, cuidados de la sonda, evitar 
zonas de presión, evitar acodamientos. 













0590. Manejo de la eliminación 
urinaria 
4120. Manejo de líquidos 
0610. Cuidados de la incontinencia 
urinaria 
6540. Control de infecciones 
 




F.R. FR: Disminución de la 






Patrón. 4. Actividad. EjercicioValoración de 
enfermería 
-Tolerancia a la actividad y manejo de laenegía. 
Ocio,recreo ,tiempo lire 
00108, Deficit de 
autocuidado.                         
FR:Dolor, malestar, 








te, no participa o 
completamente 
independiente. 
1801. Ayuda en los autocuidados. 
Proporcionar objetos de higiene 
(jabón, palangana, toalla,etc.) y 
eliminación (orinal, cuña).Facilitar el 
aseo individual si 
procede.Proporcionar 
pijama/camisón o prendas 
personales.1804Ayudar al paciente 
en el baño/higiene, vestir y uso 
delaseo si es necesario.                                         
5606. Enseñanza individual 
Patrón.5. Sueño. Descanso 
Valoración de enfermería 






004. Sueño 1850.Mejorar el sueño   




Patrón. 6. Cognitivo. Perceptual 
Valoración de enfermería 
-Diferenciar el dolor agudo y crónico 
00132.Dolor agudo.  
FR: Agentes lesivos 
1605. Control del 
dolor 
2102. Nivel de dolor 
1605:Control del dolor 
1400. Manejo del dolor 
2210.Administración de analgésicos 
 
Patrón.7. Autopercepción. Autoconcepto 
Valoración de enfermería 
-Cambios en la autoestima como consecuencia de 
la enfermedad. 
-Sentimientos relacionados con estos cambios: 
ansiedad, tristeza, desesperanza, miedo 





en el cuerpo. 





5220. Potenciación de la imagen 
corporal. 
5270. Apoyo emocional 
5400. Potenciación de la autoestima 
Patrón. 8. Rol. Relaciones. Valoración de 
enfermería 
-Entorno social: vive solo, acompañado. 
00062. Riesgo de 
cansancio del cuidador. 
FR: Cantidad de tareas de 
cuidados, complejidad de 
las tareas, falta de 
experiencia para cuidar 
1305. Ajuste 
psicosocial: cambio de 
vida 
5230. Aumentar el afrontamiento 
5270. Apoyo emocional 
-Rol de la familia y profesional  
-Cuidador principal: implicación del cuidador alta 
carga de cuidados. 
00060.Interrupción de 
los procesos familiares 
FR:Cambio de los roles 
familiares, cambio del 
estado de salud de un 
miembro de la familia, 
situación de transición. 
2600. Afrontamiento 
de los problemas de la 
familia 
7140. Apoyo a la familia 
Patrón. 9. Sexualidad. Reproducción.Valoración de 
enfermería 
-Cambios en las relaciones sexuales 
00059.Disfunción sexual 
FR: Limitaciones,  
1205. Autoestima 5400. Potenciación de la autoestima 
 
-Mujer: sequedad, disminución de la sensibilidad, 
anorgasmia 
 
00059.Disfunción sexual 0119. Funcionamiento 
sexual 
5248. Asesoramiento sexual 
Patrón. 10. Adaptación. Tolerancia al estrés 
Valoración de enfermería 
-Capacidad para tomar decisiones 
00146. Ansiedad. 
FR: Amenaza o cambio  
en la situación 
económica ,entorno, 
estado de salud.  
1211. Nivel de 
ansiedad  
1402. Control de la 
ansiedad 
5270. Apoyo emocional  
5820. Disminución de la ansiedad  







0907. Elaborción de la 
información 
5230. Aumentar el afrontamiento 
Patrón. 11. Valores. Creencias 
Valoración de enfermería 
Creencias religiosas o culturales que interfieren en 
el curso de la enfermedad 
00067. Riesgo de 
sufrimiento espiritual. 
FR: Cambios vitales  
1201. Esperanza 5310. Dar esperanza 








CUIDADOS DADOS ENFERMEROS SINTOMAS IRRITATIVOS 
Patrones Funcionales Diagnósticos NANDA Resultados NOC Intervenciones NIC 
Patrón. 1. Percepción. Manejo de la 
salud.                                             
Valoración de enfermería 
-Infec. Urinarias previo al tratamiento. 
00004Riesgo de 
infección  
0703Severidad de la 
infección  
1807Conocimientos 
control de la infección 
1750Cuidados perianales 
6540.Control de infecciones 
 
-Seguimiento terapútico al tratamiento 
farmacológico 
00078.Gestión ineficaz 
de la propia salud 
FR: Aumento de la 
exposición ambiental a 
agentes patógenos: 
brotes 
1601. Conducta de 






Patrón. 2. Nutricional . Metabólico 
Valoración de enfermería                              
-Alteraciones en la integridad cutánea, 
riesgo de úlceras por presión 
0047. Riesgo de 
deterioro de la 
integridad cutánea 




piel y membranas 
mucosas 
3590.Vigilancia de la piel 
3485. Cuidados de la piel 
 
Patrón. 3. Eliminación 
Valoración de enfermería 
- Sondaje vesical, cuidados de la sonda, 





urinaria de urgencia. 
FR: Infección vesical, 
hiperactividad del 
detrusor con deterioro 







0560.Ejercios de suelo 
pélvico 
0570. Entrnamiento de la 
vejiga urinaria  
0582. Sondaje vesical 
inermitente 











del detrusor, desinergia 
del esfínter detrusor 
externo, obstrucción del 
drenaje vwsical, 
impactación fecal, 






0560.Ejercios de suelo 
pélvico 
0570. Entrnamiento de la 
vejiga urinaria  
0582. Sondaje vesical 
inermitente 
0590. Manejo de la 
eliminación urinaria. 
 





FR: Disminución de la 






Patrón. 4. Actividad. Ejercicio 
Valoración de enfermería 
Tolerancia a la actividad 
 
00110.Deficit 






0226: Terapia de ejercicios 
control muscular 
Patrón. 5. Sueño. Descanso 
Valoración de enfermería                                      
-Valorar sueño y descanso 
00095.Insomnio. 
FR: Interrupción por 
procedimientos 






 terapéuticos, malestar 
físico, ambientales 
 
Patrón. 6. Cognitivo. Perceptual 
Valoración de enfermería 
Diferenciar el dolor agudo y crónico 
00132.Dolor agudo.  
FR: Agentes lesivos 
 
1605. Control del dolor 
2102. Nivel de dolor 
1605.Control del dolor 
 
 




 00133.Dolor crónico 
FR: Incapacidad física 
crónica. 




Valoración de enfermería 
- -Sentimientos relacionados con estos 
cambios: ansiedad, tristeza, 
desesperanza, miedo 
00174. Trastorno de 
imagen corporal. 
FR:Exposición corporal, 
percepción de invasión 
de la intimidad 
 
1200. Imagen corporal. 5220.Potenciación de la 
imagen corporal 
Cambios en la autoestima como 
consecuencia de la enfermedad. 
00153.Riesgo de baja 
autoestima FR: 
Deterioro funcional 
1205.Autoestima 5400.Potenciación de la 
autoestima 
Patrón.8. Rol.Relaciones 
Valoración de enfermería 




los procesos familiares 
FR:Cambio de los roles 
familiares, cambio del 
estado de salud de un 
miembro de la familia, 




5230. Aumentar el 
afrontamiento 
5270. Apoyo emocional 
Patrón. 9. Sexualidad. Reproducción 
Valoración de enfermería 
-Cambios en las relaciones sexuales 
 
00059.Disfunción sexual 
FR: FR: Limitaciones 
1205. Autoestima 5400. Potenciación de la 
autoestima 
 




00059.Disfunción sexual 0119. Funcionamiento 
sexual 
5248. Asesoramiento sexual 
Patrón. 10. Adaptación. Tolerancia al 
estrés 
Valoración de enfermería 
-Capacidad para tomar decisiones 
 
00146. Ansiedad. 
FR: Amenaza o cambio  
en la situación 
económica ,entorno, 
estado de salud. 
1211. Nivel de ansiedad  
1402. Control de la 
ansiedad 
5270. Apoyo emocional  
5820. Disminución de la 
ansiedad  
 
Patrón. 11. Valores. Creencias 
Valoración de enfermería 
Creencias religiosas o culturales que 
interfieren en el curso de la 
enfermedad 
00067. Riesgo de 
sufrimiento espiritual. 
FR: Cambios vitales  
1201. Esperanza 5310. Dar esperanza 
 









Los síntomas urinarios afectan muy negativamente sobre los pacientes alterando la 
calidad de vida debido ya que muchos de ellos reciben el tratamiento definitivo con 
retraso por la dificultad que hay para llegar a un diagnóstico. Muchos de ellos pasan años 
antes de encontrar un tratamiento que haga mejorar los síntomas, afectando a su 
autoestima, función sexual, ámbito laboral, familiar (8, 282). En el manejo de los 
síntomas del tracto urinario inferior es importante contar con herramientas clínicas que 
permitan tomar decisiones prontas y eficaces que no dependan, al menos de manera 
inicial, de estudios costosos, invasivos o no disponibles. La medición del 
residuoposmiccional y la uroflujometría es una parte rutinaria en la evaluación de los 
síntomas.del tracto urinario inferior, y estos estudios permiten monitorizar y correlacionar 










































1.Hipótesis   
 
El manejo de mujeres con síntomas irritativos del tracto urinario inferior podría estar 





1.-Conocer los factores que influyen en el manejo de pacientes estudiadas por síntomas 
irritativos del tracto urinario inferior. 
 
2.-Determinar el perfil clínico, factores relacionados y síntomas prevalentes en pacientes 
investigadas por síntomas irritativos del tracto urinario inferior. 
 
3.-Identificar la procedencia de la derivaciónen mujeres investigadas por síntomas 
irritativos del tracto urinario inferior. 
 
4.-Averiguar qué pueba diagnóstica es la más influyente en el manejo depacientes 
investigadas por síntomas irritativos del tracto urinario inferior y su relación con el 
diagnóstico principal. 
 
5.-Establecer el dato que más condiciona los cuidados de Enfermería así como describir 
la utilización de protocolo reglado de Enfermería, el equipo de protección individual, la  
gestión de residuos cistostáticos, la profilaxis antibiótica y la educación sanitaria en el 

















































Se realiza un estudio observacional multicéntrico de carácter prospectivo. Se revisan 
historiales clínicos de 370 mujeres que consultaron por síntomas irritativos vesicales. 
El protocolo de estudio con código 201800011757 fue aprobado por el Comité Ético del 
Complejo Asistencial de Ávila. 
Las pacientes fueron atendidas en el ámbito de Atención Primaria del Área de Salud de 
Salamanca, en los siguientes Centros de Salud: Centro Salud de Peñaranda (Salamanca), 
en el Centro Salud de Capuchinos (Salamanca), en el Centro de Salud María Auxiliadora 
(Béjar,  Salamanca), en el Centro Salud Universidad-Centro (Salamanca). Los datos 
fueron analizados en el Área de Urología del Departamento de Cirugía de la Universidad 
de Salamanca. 
A partir de la información contenida en los historiales clínicos, se elabora un documento 
de excel con las variables investigadas. 
Los datos son analizados con un paquete estadístico NCSS277/GESS2007. 
 
2. Instalaciones.  
Es un estudio realizado por el Grupo de Investigación del Programa de Doctorado de 
Cirugía y Odontoestomatología del Departamento de Cirugía de la Universidad de 
Salamanca.  
La recolección de datos se lleva a cabo sobre la documentación clínica del Grupo de 
Investigación. El Grupo de Investigación tiene su sede en el Departamento de Cirugía 




Estudio multicéntrico prospectivo observacional. En las pacientes que consultan por 
síntomas irritativos vesicales, son investigadas en relación a los posibles diagnósticos 
diferenciales. 
Después de la anamnesis y la exploración física, cuando se estima oportuno completar la 
investigación para el diagnóstico con la realización de una citología urinaria, se les 
informa del carácter no invasivo de la prueba y de los posibles resultados. 
Se les informa de que sus datos clínicos pueden ser susceptibles de ser utilizados para 




sus datos serán controlados y utilizados para estudios clínicos cumpliendo las leyes 
vigentes. 
La muestra seleccionada fueron pacientes en las que se estimó necesario completar el 
estudio cn la realización de una citología urinaria, bien por factores de riesgo (tabaquismo, 
contacto con carcinógenos…). 
De los historiales clínicos se extraen los datos para rellenar el excel, con especial interés 
en los resultados del diagnóstico definitivo. 
 
3.2.-Selección muestral 
La selección muestral se obtiene de las mujeres que consultan por síntomas irritativos 
vesicales en los centros asistenciales mencionados tomando como referencia la fecha de 
20 de septiembre de 2016 y seleccionando secuencialmente de forma sucesiva y 
prospectiva a todas las pacientes hasta obtener un tamaño muestral adecuado. 
 
3.3.-Grupos de estudio 
La muestra se dividió en los siguientes grupos de estudio: 
Grupo A (GA): pacientes mujeres que consultan por síntomas irritativos vesicales como 
síntoma principal cuyo diagnóstico principal es carcinoma vesical. 
Grupo B (GB): pacientes mujeres que consultan por síntomas irritativos vesicales como 
síntoma principal cuyo diagnóstico principal es una patología diferente a carcinoma 
vesical. 
En cada grupo se distinguen subgrupos: 
En GA se distinguen los subgrupos  
GA1:carcinoma vesical grado histopatológico de Broders G1. 
GA2: carcinoma vesical grado histopatológico de Broders G2. 
GA3: carcinoma vesical grado histopatológico de Broders G3. 
GA4: carcinoma in situ. 
En GB se distinguen los subgrupos:  
GB1: trigonitis. 
GB2: litiasis urinaria. 
GB3: vejiga neurógena. 
GB4: cistopatía crónica distinta a cistopatía intersticial.. 




GB6: estenosis uretral. 
GB7: metaplasia 
GB8: controles de pacientes intervenidos quirúrgicamente de vejiga. 
3.4.Variables estudiadas 
Edad en años y en rangos. 
Peso en kg y rangos. 
Talla en cm y en rangos. 
Procedencia: consulta de Atención Primaria, Urgencias, otros. 
Antecedentes familiares de patología vesical. 
Hábito tabáquico 
Síntomas: incontinencia urinaria, nocturia, dolor en tracto urinario inferior, infección del 
tracto urinario, hematuria, otros. 
Estudios complementarios: 
a.-Urinocultivo. 
b.-Citología de orina. 
c.-Cistoscopia. 
d-Pruebas de imagen: TAC, ecografía, urografía endovenosa. 
e.-Estudio urodinámico (EUD). 
f.-Otros. 
Diagnóstico principal: cáncer de vejiga frente a no malignidad. 
Tratamientos indicados. 
Cuidados de Enfermería: 
a.-Derrames. 
b.-Equipo de protección individual. 





El protocolo de estudio con código 201800011757 fue aprobado por el Comité Ético del 






Consentimientos informados de los pacientes (Real Decreto 651/93). 
Todas las pacientes atendidas por los profesionales que colaboran en con el Grupo de 
Investigación a nivel científico, en regimen de asistencia sanitaria pública o 
privada/concertada, al incluir a un paciente en la base de datos, firman el consentimiento 
informado para que se pueda usar la información clínica relativa a su proceso con fines 
estrictamente científicos y de investigación y siempre respetando el carácter confidencial 
de dicha información, Legislación específica por Directiva 2001/20/CE del Parlamento 
Europeo y del Consejo y cumplimiento de las normas de Buena Práctica Clínica del 
Ministerio de Sanidad y Consumo y de la Agencia Española del Medicamento y 
Productos Sanitarios.   
5.Análisis estadístico 
Se analizan los resultados con estadística descriptiva, t de Student, Chi2, test 
exacto de Fisher, análisis de la varianza ANOVA (con test de Scheffe's para muestras 
normales y Kruskal Wallys para otras distribuciones), estudios de correlación de Pearson 
y Spearman. El análisis se realizó mediante la calculadora estadística automática 
NSSS2006/GESS2007. Se aceptó una significación estadística para p<0,05.  
6. Conflicto de intereses 
El estudio se lleva a cabo sin presentar conflicto de intereses: La investigadora principal 
y los investigadores colaboradores no fueron incentivados. No se realizaron tratamientos 
adicionales, pruebas adicionales o gastos adicionales a los ordinarios del proceso 
presentado por los pacientes según los estándares de Guías de Buena Práctica Clínica y 
Guía de la Asociación Europea de Urología.  
7.- Financiación 
Los costes del estudio fueron soportados por el Grupo de Investigación Multidisciplinar 

































1.1.Edad en la muestra general y grupos GA y GB. 
 

















Figura 1. Distribución de la edad en la muestra general. 
 
La tabla 1. y las figuras. Fig. 2 y Fig. 3 muestran la edad en los grupos. La edad en el 
grupo GB fue inferior (p=0.0001). 
Grupo Edad media Sd Mediana Rango 
GA 68,46 11,38 69 29-89 
GB 60,73 14,92 62 23-87 
Tabla 1. Edad en GA y GB. 
 





1.2.Edad en el grupo GA. 
 
La edad media fue 68,46 años, 11,38 SD, 69 mediana, rango 29-89 (figura 3). 
 
 
Figura 3. Distribución de la edad en el grupo GA. 
 
La tabla 2 y las figuras 4 y 5  muestran la edad en los grupos. La edad en el grupo GA4 
fue inferior (p=0,0284). 
Grupo Edad media Sd Mediana Rango 
GA1 66,70 12,75 67 29-88 
GA2 68,5 13,02 62,5 55-89 
GA3 72,10 8,33 71 55-82 
GA4 59,33 4,92 59 54-65 























1.3.Edad en el grupo GB. 
 
La edad media fue 60,73 años, 14,92 SD, 62 mediana, rango 23-87 (figura xxx). 
 
Figura 6. Distribución de la edad en el grupo GA. 
 
La tabla 3 y las figuras: Fig. 7 y Fig 8 muestran la edad en los grupos. La edad en el 
grupo GB1 fue inferior (p=0,01943). 
Grupo Edad media Sd Mediana Rango 
GB1 49,6 17,46 47 23-85 
GB2 61 11,59 59 46-77 
GB3 58 9,23 58 50-66 
GB4 62 16,65 63 23-87 
GB5 57,76 11,30 61 41-77 
GB6 62,45 11,56 61 35-77 
GB7 57,14 10,08 56 46-77 
GB8 63,25 14,73 67 26-83 


















2.Edad por rango. 
 
2.1.Edad por rango en la muestra general. 
 
La tabla 4. Muestra la distribución de la edad por rangos en la muestra general. 
Edad GA, n=104 GB, n=266 Total 
20-30 2 10 12 
31-41 0 24 24 
42-52 6 40 46 
53-63 26 70 96 
64-74 42 62 104 
75-90 28 60 88 
Total 104 266 370 
Tabla 4. Distribución de la edad por rangos en la muestra general. 
 
La tabla 5 Muestra la comparación de la edad por rangos en la muestra general. 
   Grupo     
   GA, n= GB, n= Total 
20-30 
% dentro de 
condición 
16,67% 83,33% 100,00% 




-0,758  0,476  
      
      
31-41 
% dentro de 
condición 
4,00% 96,00% 100,00% 




-2,284 1,435  
      
42-52 
% dentro de 
condición 
13,04% 86,96% 100,00% 




-1,945 1,222  
      
53-63 
% dentro de 
condición 
27,08% 72,92% 100,00% 




-0,224 0,141  
      
64-74 
% dentro de 
condición 








2,316 -1,455  
     
75-90 
% dentro de 
condición 
31,82% 68,18% 100,00% 




0,620 -0,390  
     
Total 
% dentro de 
condición 
28,30% 71,70% 100,00% 
 % dentro de Grupo 100,00% 100,00% 100,00% 
 Total 28,30% 71,70% 100,00% 
Tabla 5.Comparación de la edad por rangos en la muestra general. 
Chi cuadrado: 21,443 p-valor: 0,0007 
 
Interpretación: existe relación entre la edad y los grupos. 
 









Tabla 6. Grupos con mayor porcentaje en cada rango de edad en la muestra general. 
 
2.-Distribución proporcional de los rangos de edad:  
 
La tabla 7. Muestra el porcentaje de distribución de la edad por rangos en la muestra 
general. 
Edad GA GB 
20-30 16,67 83,33 
31-41 4,00 96,00 
42-52 13,04 86,96 
53-63 27,08 72,92 
64-74 40,38 59,62 
75-90 31,82 68,18 
Tabla 7. Porcentaje de distribución de la edad por rangos en la muestra general. 
 









La figura 8. Muestra la distribución de la edad por rangos en la muestra general. 
 
Figura 8. Distribución la edad por rangos en la muestra general. 
 
 
2.2.Edad por rango en el grupo A. 
 
La tabla 8. Muestra la distribución de la edad por rangos en el grupo A. 
Edad GA1, n=48 GA2, n=12 GA3, n=38 GA4,n=6 Total 
20-30 2 0 0 0 2 
31-41 0 0 0 0 0 
42-52 6 0 0 0 6 
53-63 8 6 8 4 26 
64-74 22 2 16 2 42 
75-90 10 4 14 0 28 
Total 48 12 38 6 104 
Tabla 8. Distribución de la edad por rangos en el grupo A. 
La tabla 9. Muestra la comparación de la edad por rangos en el grupo A. 
   Grupo       









% dentro de 
condición 
100,00% 0,00% 0,00% 0,00% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





1,121 -0,480 -0,855 -0,340  
        













% dentro de 
condición 
12,50% 0,00% 0,00% 0,00% 5,77% 
 
% dentro de 
Grupo 





1,941 -0,832 -1,481 -0,588  
        
53-63 
% dentro de 
condición 
30,77% 23,08% 30,77% 15,38% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





-1,155 1,732 -0,487 2,041  
        
64-74 
% dentro de 
condición 
52,38% 4,76% 38,10% 4,76% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





0,594 -1,293 0,167 -0,272  
       
75-90 
% dentro de 
condición 
35,71% 14,29% 50,00% 0,00% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





-0,813 0,428 1,178 -1,271  
       
Total 
% dentro de 
condición 
46,15% 11,54% 36,54% 5,77% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 
100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 
 Total 46,15% 11,54% 36,54% 5,77% 100,00% 
Tabla 9.Comparación de la edad por rangos en el grupo A. 
Chi cuadrado: 24,045 p-valor: 0,0201 
Interpretación: existe relación entre la edad y los grupos. 
 












2.-Distribución proporcional de los rangos de edad:  
 
La tabla 10. Muestra el porcentaje de distribución de la edad por rangos en el grupo A. 
Edad GA1 GA2 GA3 GA4 
20-30 4,17 0,00 0,00 0,00 
42-52 100,00 0,00 0,00 0,00 
53-63 16,67 50,00 21,05 66,67 
64-74 45,83 16,67 42,11 33,33 
75-90 20,83 33,33 36,84 0,00 
Tabla 10. Porcentaje de distribución de la edad por rangos en el grupo A. 
 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es A1 en los rangos 20-30 y 42-52, 
A4 para el rango 53-63 y 75-90, A2 para el rango 64-74. 
 
La figura 9. Muestra la distribución de la edad por rangos en el grupo A. 
 










Edad en grupo A






2.2.Edad por rango en el grupo B. 
 



















20-30 2 0 0 4 0 0 0 4 10 
31-41 6 0 0 8 2 2 0 6 24 
42-52 6 6 2 4 6 4 4 8 40 
53-63 2 2 0 24 10 6 8 18 70 
64-74 2 2 2 14 6 8 0 28 62 
75-90 2 4 0 24 2 2 2 24 60 
Total 20 14 4 78 26 22 14 88 266 
Tabla 11. Distribución de la edad por rangos en el grupo B. 
 





























































































































































































1,726 2,684 1,803 -
2,257 

































































0,767 1,207 0,087 2,248 -
1,072 
 


























































































































































































Tabla 12.Comparación de la edad por rangos en el grupo B. 
Chi cuadrado: 76,843p-valor: 0,0001 














2.-Distribución proporcional de los rangos de edad:  
La tabla 13. Muestra el porcentaje de distribución de la edad por rangos en el grupo B. 
Edad B1 B2 B3 B4 B5 B6 B7 B8 
20-
30 
20,00 0,00 0,00 40,00 0,00 0,00 0,00 40,00 
31-
41 
25,00 0,00 0,00 33,33 8,33 8,33 0,00 25,00 
42-
52 
15,00 15,00 5,00 10,00 15,00 10,00 10,00 20,00 
53-
63 
2,86 2,86 0,00 34,29 14,29 8,57 11,43 25,71 
64-
74 
3,23 3,23 3,23 22,58 9,68 12,90 0,00 45,16 
75-
90 
3,33 6,67 0,00 40,00 3,33 3,33 3,33 40,00 
Tabla 13. Porcentaje de distribución de la edad por rangos en el grupo B. 
 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es B1 para rango de 20-30 años y 
31-41, B2 rango 42-52, B7 rango 53-63 y 64-74 y B5 para rango de 75-90 años.  
 
La figura 10. Muestra la distribución de la edad por rangos en el grupo B. 
 
Figura 10. Distribución la edad por rangos en el grupo B. 







Edad en el grupo B






3.1.Peso en el grupo general. 
 
El peso medio fue 66,67kg, 10,06 SD, 65 mediana, rango 44-100 (figura 11). 
 
 
Figura 11. Distribución del peso en el grupo general. 
 
La tabla 14 y las figuras: Fig. 11 y Fig. 12 muestran el peso en los grupos. El peso en el 
grupo GA fue inferior (p=0,01482). 
Grupo Peso medio Sd Mediana Rango 
GA 64,63 7,16 65 50-82 
GB 67,46 10,90 65 44-100 









3.2.Peso en el grupo GA. 
 
El peso medio fue 64,63 kg, 7,16 SD, 65 mediana, rango 50-82  (figura 13). 
 
Figura 13. Distribución del peso en el grupo GA. 
 
La tabla 15 y las figuras: Fig.14 y Fig. 15. Muestran el peso en los grupos. El peso en el 
grupo no hubo diferencias (p=0,5594). 
Grupo Peso medio Sd Mediana Rango 
GA1 63,54 6,58 62 50-75 
GA2 65,33 9,90 68 51-78 
GA3 65,63 5,77 67 55-76 
GA4 65,66 12,84 60 55-82 





Figura 14. Distribución del peso en el grupo GA. 
 
 






3.3.Peso en el grupo GB. 
 
El peso medio fue 67,46 kg, 10,90 SD, 65 mediana, rango 44-100  (figura xxx). 
 
Figura 16. Distribución del peso en el grupo GB. 
 
La tabla 16 y las figura:Fig 17 y Fig 18. Muestran el peso en los grupos. El peso en el 
grupo GB7 fue inferior (p=0,00702). 
Grupo Peso medio Sd Mediana Rango 
B1 74,5 13,97 70 55-96 
B2 62,42 9,71 60 49-80 
B3 80 11,54 80 70-90 
B4 68,17 10,01 66 50-89 
B5 66,84 8,84 65 48-85 
B6 67,09 14,96 65 52-100 
B7 62,28 9,02 64 44-73 
B8 66,56 9,75 65 50-91 





Figura 17. Distribución del peso en el grupo GB. 
 
 











4.Peso por rango. 
 
4.1.Peso por rango en la muestra general. 
 
La tabla 17. Muestra la distribución del peso por rangos en la muestra general. 
Peso GA, n=104 GB, n=266 Total 
45-55 14 36 50 
56-66 44 114 158 
67-77 42 68 110 
78-88 4 38 42 
88-100 0 10 10 
Total 104 266 370 
Tabla 17. Distribución del peso por rangos en la muestra general. 
 
La tabla 18. Muestra la comparación del peso por rangos en la muestra general. 
Peso   GA, n=104 GB, n=266 Total 
45-55 
% dentro de 
condición 
28,00% 72,00% 100,00% 





-0,014 0,009  
      
56-66 
% dentro de 
condición 
27,85% 72,15% 100,00% 





-0,062 0,039  
      
67-77 
% dentro de 
condición 
 38,18% 61,82% 





1,993 -1,246  
      
78-88 
% dentro de 
condición 
9,52% 90,48% 100,00% 





-2,272 1,420  
      
88-100 
% dentro de 
condición 
0,00% 100,00% 100,00% 








-1,677 1,048  
     
Total 
% dentro de 
condición 
28,11% 71,89% 100,00% 
 % dentro de Grupo 100,00% 100,00% 100,00% 
 Total 28,11% 71,89% 100,00% 
Tabla 18.Comparación del peso por rangos en la muestra general. 
Chi cuadrado: 16,618 p-valor: 0,0023 
Interpretación: existe relación entre el pesoy los grupos. 
 








2.- Distribución proporcional de los rangos del peso:  
 
La tabla 19.Muestra el porcentaje de distribución del peso por rangos en la muestra 
general. 
Peso GA, n=104 GB, n=266 
45-55 28,00 72,00 
56-66 27,85 72,15 
67-77 38,18 61,82 
78-88 9,52 90,48 
88-100 0,00 100,00 
Tabla 19. Porcentaje de distribución del peso por rangos en la muestra general. 
 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es GA para todos los rangos de peso. 
 
La figura 19. Muestra la distribución del pesopor rangos en la muestra general. 
 
Figura 19. Distribución el peso por rangos en la muestra general. 











4.2.Peso por rango en el grupo A. 
 
La tabla 20.Muestra la distribución del peso por rangos en el grupo A. 
Peso GA1, n=48 GA2, n=12 GA3, n=38 GA4,n=6 Total 
45-55 4 4 4 2 14 
56-66 26 2 14 2 44 
67-77 18 4 20 0 42 
78-88 0 2 0 2 4 
88-100 0 0 0 0 0 
Total 48 12 38 6 104 
Tabla 20. Distribución del peso por rangos en el grupo A. 
 
La tabla 21. Muestra la comparación del peso por rangos en el grupo A. 









% dentro de 
condición 
28,57% 28,57% 28,57% 14,29% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





-0,968 1,876 -0,493 1,327  
        
56-66 
% dentro de 
condición 
59,09% 4,55% 31,82% 4,55% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





1,263 -1,366 -0,518 -0,338  
        
67-77 
% dentro de 
condición 
42,86% 9,52% 47,62% 0,00% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





-0,314 -0,384 1,188 -1,557  
        
78-88 
% dentro de 
condición 
0,00% 50,00% 0,00% 50,00% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





-1,359 2,265 -1,209 3,683  





% dentro de 
condición 
46,15% 11,54% 36,54% 5,77% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 
100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 
 Total 46,15% 11,54% 36,54% 5,77% 100,00% 
Tabla 21.Comparación del peso por rangos en el grupo A. 
Chi cuadrado: 36,385p-valor: 0,0001 
Interpretación: existe relación entre el pesoy los grupos. 
 
1.-% de grupos:  
Peso 
Grupo con mayor 
porcentaje 





2.-Distribución proporcional de los rangos del peso:  
 
La tabla 22. Muestra el porcentaje de distribución del peso por rangos en el grupo A. 
Peso A1 A2 A3 A4 
45-55 28,57 28,57 28,57 14,29 
56-66 59,09 4,55 31,82 4,55 
67-77 42,86 9,52 47,62 0,00 
78-88 0,00 50,00 0,00 50,00 
Tabla 22. Porcentaje de distribución del peso por rangos en el grupo A. 
 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es A2 para los rangos 25-55 y 56-
66 y A4 para los rangos 67-77 y 78-88. 
 
La figura 20. Muestra la distribución del pesopor rangos en el grupo A. 
 
Figura 20. Distribución el peso por rangos en el grupo A. 
 





Peso en el grupo A




4.3.Peso por rango en el grupo B. 
 



















45-55 2 4 3 10 2 6 2 7 36 
56-66 4 6 0 30 12 8 8 46 114 
67-77 6 2 2 18 10 4 4 22 68 
78-88 4 2 0 18 2 0 0 12 38 
88-100 4 0 2 0 0 2 0 2 10 
Total 20 14 7 76 26 20 14 89 266 
Tabla 23. Distribución del peso por rangos en el grupo B. 
 






























































-0,430 1,529 2,109 -0,089 -0,810 2,002 0,076 -1,454 
 
            































































































0,392 -0,835 0,157 -0,324 1,301 -0,492 0,223 -0,158  






































0,676 0,000 -1,000 2,168 -0,889 -1,690 -1,414 -0,200  







7,52% 5,26% 2,63% 28,57
% 



























7,52% 5,26% 2,63% 28,57
% 








Chi cuadrado: 69,620 p-valor: 0,0001 
Interpretación: existe relación entre el peso los grupos. 
 
1.-% de grupos:  
Peso 







2.-Distribución proporcional de los rangos del peso:  
 
La tabla 25.Muestra el porcentaje de distribución del peso por rangos en el grupo B. 
Peso B1 B2 B3 B4 B5 B6 B7 B8 
45-55 5,56 11,11 8,33 27,78 5,56 16,67 5,56 19,44 
56-66 3,51 5,26 0,00 26,32 10,53 7,02 7,02 40,35 
67-77 8,82 2,94 2,94 26,47 14,71 5,88 5,88 32,35 
78-88 10,53 5,26 0,00 47,37 5,26 0,00 0,00 31,58 
Tabla 25. Porcentaje de distribución del peso por rangos en el grupo B. 
 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es B3 para rango de peso 45-55 y 
56-66, B5 para rango de peso 67-77 y B4 para rango de peso 78-88. 
 
La figura 21. Muestra la distribución del pesopor rangos en el grupo B. 
 
Figura 21. Distribución el peso por rangos en el grupo B. 
 
  





Peso en el grupo B





5.1.Talla en la muestra general. 
 
La talla media fue 1,57m, 0,07 SD, 1,58 mediana, rango 1,40-1,78  (figura 22). 
 
Figura 22. Distribución de la talla en la muestra general. 
 
La tabla 26 y las figuras: Fig. 22 y Fig.23 muestran la talla en los grupos. La talla en la 
muestra general no hubo diferencias (p=0,61630). 
Grupo Talla media Sd Mediana Rango 
GA 1,55 0.069 1,55 1,4-1,70 
GB 1,58 0.072 1,60 1,44-1,78 
Tabla 26. Talla en el grupo general. 
 





5.2.Talla en el grupo A. 
 
La talla media fue 1,55m, 0,069 SD, 1,55 mediana, rango 1,4-1,7  (figura 24). 
 
Figura 24. Distribución de la talla en el grupo A. 
 
La tabla 27 y las figuras:Fig 25 y Fig.26 muestran la talla en los grupos. La talla en el 
grupo A3 fue inferior (p=0,00562). 
Grupo Talla medio Sd.  Mediana Rango 
GA1 1,57 0,07 1,56 1,42-1,70 
GA2 1,53 0,04 1,54 1,47-1,60 
GA3 1,52 0,06 1,54 1,40-1,64 
GA4 1,56 0,02 1,55 1,55-1,60 






Figura 25. Distribución de la talla en el grupo A. 
 
 













5.3.Talla en el grupo B. 
 
La talla medio fue 1,58m, 0,07 SD, 1,60 mediana, rango 1,44-1,78  (figura 27). 
 
Figura 27. Distribución de la talla en el grupo B. 
 
La tabla 28 y las figuras:Fig. 28 y Fig.29 muestran de la talla en los grupos. La talla en 
el grupo B3 fue inferior (p=0,03951). 
Grupo Talla media Sd Mediana Rango 
B1 1,61 0,05 1,60 1,50-1,70 
B2 1,57 0,08 1,55 1,46-1,70 
B3 1,56 0,04 1,56 1,53-1,60 
B4 1,57 0,06 1,59 1,45-1,70 
B5 1,57 0,071 1,60 1,45-1,70 
B6 1,61 0,08 1,60 1,50-1,78 
B7 1,62 0,05 1,62 1,55-1,70 
B8 1,57 0,07 1,57 1,44-1,74 









Figura 29. Media de la talla en el grupo B. 
 
6.Talla por rango. 
 
6.1.Talla por rango en la muestra general. 
 
La tabla 29.Muestra la distribución de la talla por rangos en la muestra general. 
Talla GA, n=104 GB, n=266 Total 
140-150 30 44 74 
151-161 60 140 200 
162-172 12 78 90 
173-183 2 4 6 
Total 104 266 370 




La tabla 30.muestra la comparación de la talla por rangos en la muestra general. 
Talla   GA, n=104 GB, n=266 Total 
140-150 
% dentro de 
condición 
40,54% 59,46% 100,00% 




2,017 -1,261  
      
151-161 
% dentro de 
condición 
30,00% 70,00% 100,00% 




0,505 -0,316  
      
162-172 
% dentro de 
condición 
13,33% 86,67% 100,00% 




-2,644 1,653  
      
173-183 
% dentro de 
condición 
33,33% 66,67% 100,00% 




0,241 -0,151  
      
Total 
% dentro de 
condición 
28,11% 71,89% 100,00% 
 % dentro de Grupo 100,00% 100,00% 100,00% 
 Total 28,11% 71,89% 100,00% 
Tabla 30.Comparación de la talla por rangos en la muestra general. 
Chi cuadrado: 15,818 p-valor: 0,0012 
Interpretación: existe relación entre la talla y los grupos. 
 
1.-% de grupos:  
















2.-Distribución proporcional de los rangos de la talla:  
 
La tabla 31.Muestra el porcentaje de distribución de la talla por rangos en la muestra 
general. 
Talla GA, n=104 GB, n=266 
140-150 40,54 59,46 
151-161 30,00 70,00 
162-172 13,33 86,67 
173-183 33,33 66,67 
Tabla 31. Porcentaje de distribución de la talla por rangos en la muestra general. 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es GA  
 
La figura 30. Muestra la distribución de la talla por rangos en la muestra general. 
 
Figura 30. Distribución la talla por rangos en la muestra general. 
 
6.2.Talla por rango en el grupo A. 
 
La tabla 32.muestra la distribución de la talla por rangos en el grupo A. 
Talla GA1, n=48 GA2, n=12 GA3, n=38 GA4,n=6 Total 
140-150 10 2 18 0 30 
151-161 26 10 18 6 60 
162-172 10 0 2 0 12 
173-183 2 0 0 0 2 
Total 48 12 38 6 104 














Talla en el grupo general




La tabla 33. Muestra la comparación de la talla por rangos en el grupo A. 






















-1,034 -0,786 2,126 -1,316  
  















-0,322 1,169 -0,838 1,364  
   



















   
















1,121 -0,480 -0,855 -0,340  












100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 
 
Total 
46,15% 11,54% 36,54% 5,77% 100,00% 
Tabla 33.Comparación de la talla por rangos en el grupo A. 
Chi cuadrado: 21,271p-valor: 0,0115 
Interpretación: existe relación entre la talla y los grupos. 
 
1.-% de grupos:  















2.-Distribución proporcional de los rangos de la talla:  
 
La tabla 34.Muestra el porcentaje de distribución de la talla por rangos en el grupo A. 
Talla A1 A2 A3 
 
A4 
140-150 10 2 18 0 
151-161 26 10 18 6 
162-172 10 0 2 0 
173-183 2 0 0 0 
Total 48 12 38 6 
Tabla 34. Porcentaje de distribución de la talla por rangos en el grupo A. 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es A3 en rango de 140-150, A1 en 
rango de 162-172, 173-183. 
 
La figura 31. Muestra la distribución de la talla por rangos en el grupo A. 
 























6.3.Talla por rango en el grupo B. 
 




















150 2 4 0 14 6 2 0 16 44 
151-
161 10 6 4 42 14 12 6 48 142 
162-
172 8 4 0 22 6 6 8 24 78 
173-
183 0 0 0 0 0 2 0 0 2 
Total 20 14 4 78 26 22 14 88 
266 
Tabla 35. Distribución de la talla por rangos en el grupo B. 
 
La tabla 36.Muestra la comparación de la talla por rangos en el grupo B. 
















































































































































   
   
 

































































    
   
 








































































































































Tabla 36.Comparación de la talla por rangos en el grupo B. 
Chi cuadrado: 37,017 p-valor: 0,0168 
Interpretación: existe relación entre la talla y los grupos. 
 
1.-% de grupos:  






2.-Distribución proporcional de los rangos de la talla:  
 
La tabla 37. Muestra el porcentaje de distribución de la talla por rangos en el grupo B. 
Talla B1 B2 B3 B4 B5 B6 B7 B8 
140-150 4,55 9,09 0,00 31,82 13,64 4,55 0,00 36,36 
151-161 7,04 4,23 2,82 29,58 9,86 8,45 4,23 33,80 
162-172 10,26 5,13 0,00 28,21 7,69 7,69 10,26 30,77 
173-183 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 100,00 0,00 0,00 
Tabla 37. Porcentaje de distribución de la talla por rangos en el grupo B. 
 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es B7 en rango 140-150 y 162-172, 





La figura 32. Muestra la distribución de la talla por rangos en el grupo B. 
 




7.1.IMC en la muestra general. 
 
El IMC medio fue 26,88 kg/m2, 4,15SD, 26,49mediana, rango 17,18-39,39 (figura 33). 
 
Figura 33. Distribución del IMC en la muestra general. 
 
La tabla 38 y las figuras Fig. 34 y Fig. 35 muestran el IMC en los grupos. El IMC en la 










Talla en el grupo B




Grupo IMC medio Sd Mediana Rango 
GA 26,96 3,90 26,52 20,2-36,73 
GB 26,89 4,25 26,49 17,18-39,39 
Tabla 38. IMC en GA. 
 
Figura 34. Distribución del IMC en la muestra general. 
 
7.2.IMC en el grupo A. 
 
El IMC medio fue 26,96 kg/m2, 3,90 SD, 26,52 mediana, rango 20,2-36,73 (figura 35). 
 





La tabla 39 y las figuras:  Fig. 36 y Fig. 37  muestran el IMC en los grupos. El IMC en 
el grupo A1 fue inferior (p=0,00992). 
Grupo IMC medio Sd Mediana Rango 
GA1 25,67 3,09 25,18 20,2-33,33 
GA2 27,56 3,29 27,8 23,6-32,47 
GA3 28,4 4,25 27,41 21,48-36,73 
GA4 26,8 5,66 23,44 22,89-34,13 
Tabla 39. IMC en GA. 
 
 






















7.3.IMC en el grupo B. 
 






Figura 38. Distribución del IMC en el grupo B. 
 
La tabla 40 y las figuras : Fig. 39 y Fig.40 muestran el IMC en los grupos. El IMC en el 
grupo B7 fue inferior (p=0,00089). 
Grupo IMC medio Sd Mediana Rango 
B1 28,58 5,66 28,41 21,45-37,11 
B2 25,20 4,08 26,22 19,1-41,11 
B3 32,53 3,03 32,53 29,9-35,16 
B4 27,49 4,09 26,81 20,76-35,56 
B5 26,87 3,79 25,39 21,33-34,48 
B6 25,64 5,24 24,24 17,18-34,6 
B7 23,68 3,00 24,22 18,31-28,52 
B8 26,80 3,65 26,91 19,82-39,39 




















8.Procedencia  . 
 
8.1.Procedencia   en la muestra general. 
 
La tabla 41.Muestra la distribución de la procedencia en la muestra general. 
Procedencia GA, n=104 GB, n=266 Total 
Consulta A.P 68 212 280 
Urgencias 24 32 56 
Otros 12 22 34 
Total 104 266 370 
Tabla 41. Distribución de la procedencia enla muestra general. 
 
La tabla 42.Muestra la comparación de la procedencia en la muestra general. 
Procedencia   GA, n=104 GB, n=266 Total 
Consulta A.P 
% dentro de 
condición 
24,29% 75,71% 100,00% 
 % dentro de Grupo 




-1,206 0,754  
   
   
Urgencias 
% dentro de 
condición 
42,86% 57,14% 100,00% 
 % dentro de Grupo 




2,082 -1,302  
   
   
Otros 
% dentro de 
condición 
35,29% 64,71% 100,00% 
 
% dentro de Grupo 








      
Total 
% dentro de 
condición 
28,11% 71,89% 100,00% 
 
% dentro de Grupo 
100,00% 100,00% 100,00% 
 
Total 
28,11% 71,89% 100,00% 
Tabla 42.Comparación de la procedencia enla muestra general. 
Chi cuadrado: 8,922p-valor: 0,0116 
Interpretación: existe relación entre la procedencia y los grupos. 
 









2.-Distribución proporcional dela procedencia: 
 
La tabla 43. Muestra el porcentaje de distribución de la procedencia enla muestra general. 
Procedencia GA GB 
Consulta A.P 24,29 75,71 
Urgencias 42,86 57,14 
Otros 35,29 64,71 
Tabla 43. Porcentaje de distribución de la procedencia enla muestra general. 
 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es GA. 
 
La figura 41. Muestra la distribución de la procedencia enla muestra general. 
 
Figura 41. Distribución de la procedencia enla muestra general. 











8.2.Procedencia   en el grupo A. 
 
La tabla 44. Muestra la distribución de la procedencia enel grupo A. 






Consulta A.P 30 10 24 4 68 
Urgencias 12 2 8 2 24 
Otros 6 0 6 0 12 
Total 48 12 38 6 104 
Tabla 44. Distribución de la procedencia enel grupo A. 
 
La tabla 45. Muestra la comparación de la procedencia enel grupo A. 
   Grupo 
  
    









% dentro de 
condición 
44,12% 14,71% 35,29% 5,88% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





-0,247 0,769 -0,170 0,039  
   
     
 
% dentro de 
condición 
50,00% 8,33% 33,33% 8,33% 100,00% 
Urgencias 
% dentro de 
Grupo 













% dentro de 
condición 
50,00% 0,00% 50,00% 0,00% 100,00% 
Otros 
% dentro de 
Grupo 









     
Total 
% dentro de 
condición 
46,15% 11,54% 36,54% 5,77% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 
100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 
 
Total 
46,15% 11,54% 36,54% 5,77% 100,00% 
Tabla 45.Comparación de la procedencia enel grupo A. 
Chi cuadrado: 8,922p-valor: 0,0116 
Interpretación: existe relación entre la procedencia y los grupos. 
 
1.-% de grupos:  
Procedencia  















2.-Distribución proporcional de la procedencia:  
 
La tabla 46. Muestra el porcentaje de distribución de la procedencia enel grupo A. 
Procedencia A1 A2 A3 A4 
Consulta A.P 44,12 14,71 35,29 5,88 
Urgencias 50,00 8,33 33,33 8,33 
Otros 50,00 0,00 50,00 0,00 
Tabla 46. Porcentaje de distribución de la procedencia enel grupo A. 
 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es A2 en procedencias de Atención 
primaria, A4 para urgencias y A2 para otros. 
 
La figura 42. Muestra la distribución de la procedencia enel grupo A. 
 














Procedencia en el grupo A




8.3.Procedencia   en el grupo B. 
 




















A.P 12 6 4 70 24 18 8 70 212 
Urgencias 4 8 0 2 2 0 2 14 32 
Otros 4 0 0 6 0 4 4 4 22 
Total 20 14 4 78 26 22 14 88 266 
Tabla 47. Distribución de la procedencia enel grupo B. 
 




















































































   
 
































































0,243 1,049  
    
   
 































































    
   
 




































































Tabla 48.Comparación de la procedencia enel grupo B. 
Chi cuadrado: 59,285 p-valor: 0,0001 
Interpretación: existe relación entre la procedencia y los grupos. 
 










2.-Distribución proporcional de la procedencia:  
 
La tabla 49. Muestra el porcentaje de distribución de la procedencia enel grupo B. 
Procedencia B1 B2 B3 B4 B5 B6 B7 B8 
Consulta A.P 5,66 2,83 1,89 33,02 11,32 8,49 3,77 33,02 
Urgencias 12,50 25,00 0,00 6,25 6,25 0,00 6,25 43,75 
Otros 18,18 0,00 0,00 27,27 0,00 18,18 18,18 18,18 
Tabla 49. Porcentaje de distribución de la procedencia enel grupo B. 
 


















La figura 43. Muestra la distribución de la procedencia enel grupo B. 
 
Figura 43. Distribución la procedencia enel grupo B. 
  




Procedencia en el grupo B




9. Antecedentes familiares. 
 
9.1.Antecedentes familiares en la muestra general. 
 
Hubo 58 casos (15,67%) con antecedentes familiares. 
 
La tabla 50.Muestra la distribución de los antecedentes familiares en la muestra general. 
Antecedentes familiares GA, n=104 GB, n=266 Total 
1-No 92 210 302 
2-Si 8 50 58 
3-No sabe 4 6 10 
Total 104 266 370 
Tabla 50. Distribución de los antecedentes familiares en la muestra general. 
 
La tabla51. Muestra la comparación de los antecedentes familiares en la muestra general. 
Antecedentes 
familiares 
  GA, n=104 GB, n=266 Total 
1-No 
% dentro de 
condición 
30,46% 69,54% 100,00% 
 % dentro de Grupo 





0,772  -0,483  
   
   
2-Si 
% dentro de 
condición 
13,79% 86,21% 100,00% 
 % dentro de Grupo 









      
3-No sabe 
% dentro de 
condición 
40,00% 60,00% 100,00% 
 
% dentro de Grupo 





0,709 -0,444  
      
Total 
% dentro de 
condición 
28,11% 71,89% 100,00% 
 
% dentro de Grupo 
   
 
Total 
28,11% 71,89% 100,00% 
Tabla 51.Comparación de los antecedentes familiares en la muestra general. 
Chi cuadrado: 7,411p-valor: 0,0246 
Interpretación: existe relación entre los antecedentes familiares y los grupos. 
 







3-No sabe GA 
 
2.-Distribución proporcional de los antecedentes familiares:  
 







Antecedentes familiares GA GB 
1-No 30,46 69,54 
2-Si 13,79 86,21 
3-No sabe 40,00 60,00 
Tabla 52. Porcentaje de distribución de los antecedentes familiares en la muestra general. 
 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es GA. 
 
La figura 44. Muestra la distribución de los antecedentes familiares en la muestra general. 
 
Figura 44. Distribución los antecedentes familiares en la muestra general. 
 
 
9.2.Antecedentes familiares en el grupo A. 
 










1-No 44 10 32 6 92 
2-Si 4 2 2 0 8 
3-No sabe 0 0 4 0 4 
Total 48 12 38 6 104 








La tabla 54.Muestra la comparación de los antecedentes familiares en el grupo A. 






















% dentro de 
condición 
47,83% 10,87% 34,78% 6,52% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





0,236 -0,189 -0,279 0,301  
        
2-Si 
% dentro de 
condición 
50,00% 25,00% 25,00% 0,00% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





0,160 1,121 -0,540 -0,679  
        
3-No sabe 
% dentro de 
condición 
0,00% 0,00% 100,00% 0,00% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





-1,359 -0,679 2,100 -0,480  
        
Total 
% dentro de 
condición 
46,15% 11,54% 36,54% 5,77% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 
100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 
 Total 46,15% 11,54% 36,54% 5,77% 100,00% 
Tabla 54.Comparación de los antecedentes familiares en el grupo A. 
Chi cuadrado: 9,242p-valor: 0,1604 
Interpretación: NO existe relación entre los antecedentes familiares y los grupos. 
 
2.-Distribución proporcional de los antecedentes familiares:  
 




A1 A2 A3 A4 
1-No 47,83 10,87 34,78 6,52 
2-Si 50,00 25,00 25,00 0,00 
3-No sabe 0,00 0,00 100,00 0,00 
Tabla 55. Porcentaje de distribución de los antecedentes familiares en el grupo A. 





Figura 45. Distribución los antecedentes familiares en el grupo A. 
 
9.3.Antecedentes familiares en el grupo B. 
 




















1-No 16 8 4 64 24 18 10 66 210 
2-Si 4 6 0 14 2 4 2 18 50 
3-No sabe 0 0 0 0 0 0 2 4 6 
Total 20 14 4 78 26 22 14 88 266 
Tabla 55. Distribución de los antecedentes familiares en el grupo B. 
 
















































































            




Antecedentes familiares del grupo A

































































































































2,997 1,430  

































































Tabla 57.Comparación de los antecedentes familiares en el grupo B. 
Chi cuadrado: 23,877 p-valor: 0,0474 
Interpretación: existe relación entre los antecedentes familiares y los grupos. 
 















2.-Distribución proporcional de los antecedentes familiares:  
 




B1 B2 B3 B4 B5 B6 B7 B8 
1-No 7,62 3,81 1,90 30,48 11,43 8,57 4,76 31,43 
2-Si 8,00 12,00 0,00 28,00 4,00 8,00 4,00 36,00 
3-No sabe 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 33,33 66,67 
Tabla 58. Porcentaje de distribución de los antecedentes familiares en el grupo B. 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es B2. 
 
La figura 46. Muestra la distribución de los antecedentes familiares en el grupo B. 
 









Los antecedentes familiares en el grupo B






10.1.Hábito tabáquico en la muestra general. 
 
La tabla 59. Muestra la distribución del hábito tabáquico en  la muestra general. 
Hábitos tóxicos GA, n=104 GB, n=266 Total 
No fumadora 62 184 246 
Si fumadora 18 32 50 
Exfumadora 24 50 74 
Total 104 266 370 
Tabla 59. Distribución del hábito tabáquico en  la muestra general. 
La tabla 60. Muestra la comparación del hábito tabáquico en  la muestra general. 
Hábitos tóxicos  GA, n=104 GB, n=266 Total 
No fumadora 
% dentro de 
condición 
25,20% 74,80% 100,00% 





-0,859 0,537  
      
Si fumadora 
% dentro de 
condición 
36,00% 64,00% 100,00% 





1,053 -0,658  
      
Exfumadora 
% dentro de 
condición 
32,43% 67,57% 100,00% 





0,702 -0,439  
      
Total 
% dentro de 
condición 
28,11% 71,89% 100,00% 
 % dentro de Grupo 100,00% 100,00% 100,00% 
 Total 28,11% 71,89% 100,00% 
Tabla 60.Comparación del hábito tabáquico en  la muestra general. 
Chi cuadrado: 3,253 p-valor: 0,1966 










2.-Distribución proporcional del hábito tabáquico:  
 
La tabla 61. Muestra el porcentaje de distribución del hábito tabáquico en  la muestra 
general. 
Hábitos tóxicos GA GB 
No fumadora 25,20 74,80 
Si fumadora 36,00 64,00 
Exfumadora 32,43 67,57 
Tabla 61. Porcentaje de distribución del hábito tabáquico en  la muestra general. 
 
La figura 47. Muestra la distribución del hábito tabáquico en  la muestra general. 
 
Figura 47. Distribución el hábito tabáquico en  la muestra general. 
 
10.2.Hábito tabáquico en el grupo A. 
 
La tabla 62. Muestra la distribución del hábito tabáquico en  el grupo A. 
Hábitos 
tóxicos 
GA1, n=48 GA2, n=12 GA3, n=38 GA4,n=6 Total 
No 
fumadora 
28 6 26 
2 62 
Si fumadora 10 4 0 4 18 
Exfumadora 10 2 12 0 24 
Total 48 12 38 6 104 
































% dentro de 
condición 
45,16% 9,68% 41,94% 3,23% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





-0,115 -0,431 0,703 -0,834  
        
Si fumadora 
% dentro de 
condición 
55,56% 22,22% 0,00% 22,22% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





0,587 1,334 -2,565 2,906  
        
Exfumadora 
% dentro de 
condición 
41,67% 8,33% 50,00% 0,00% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





-0,324 -0,462 1,091 -1,177  
        
Total 
% dentro de 
condición 
46,15% 11,54% 36,54% 5,77% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 
100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 
 Total 46,15% 11,54% 36,54% 5,77% 100,00% 
Tabla 63.Comparación del hábito tabáquico en  el grupo A. 
Chi cuadrado: 21,430 p-valor: 0,0015 
Interpretación: existe relación entre el hábito tabáquico y los grupos. 
 
1.-% de grupos: 
Hábitos tóxicos Grupo con mayor porcentaje 
No fumadora A3 












2.-Distribución proporcional del hábito tabáquico:  
 
La tabla 64. Muestra el porcentaje de distribución del hábito tabáquico en  el grupo A. 
Hábitos tóxicos A1 A2 A3 A4 
No fumadora 45,16 9,68 41,94 3,23 
Si fumadora 55,56 22,22 0,00 22,22 
Exfumadora 41,67 8,33 50,00 0,00 
Tabla 64. Porcentaje de distribución del hábito tabáquico en  el grupo A. 
 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es A4. 
 
La figura 48. Muestra la distribución del hábito tabáquico en  el grupo A. 
 
Figura 48. Distribución el hábito tabáquico en  el grupo A. 
 
10.3.Hábito tabáquicoen el grupo B. 
 





















fumadora 12 8 2 58 22 14 4 64 184 
Si fumadora 4 2 0 6 0 2 4 14 32 
Exfumadora 4 4 2 14 4 6 6 10 50 
Total 20 14 4 78 26 22 14 88 266 











Hábito tabáquico en el grupo A




















































































































































1,784 1,049  


























































































































Tabla 66.Comparación del hábito tabáquico en  el grupo B. 
Chi cuadrado: 26,659 p-valor: 0,0213 













Si fumadora B7 
Exfumadora B7 
 
2.-Distribución proporcional del hábito tabáquico:  
 
La tabla 67. Muestra el porcentaje de distribución del hábito tabáquico en  el grupo B. 
Hábitos 
tóxicos 
B1 B2 B3 B4 B5 B6 B7 B8 
No 
fumadora 
6,52 4,35 1,09 31,52 11,96 7,61 2,17 34,78 
Si fumadora 12,50 6,25 0,00 18,75 0,00 6,25 12,50 43,75 
Exfumadora 8,00 8,00 4,00 28,00 8,00 12,00 12,00 20,00 
Tabla 67. Porcentaje de distribución del hábito tabáquico en  el grupo B. 
 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es B7. 
 
La figura 49 . Muestra la distribución del hábito tabáquico en  el grupo B. 
 








Hábitos tabáquicos en el grupo B




11.Síntomas de incontinencia urinaria. 
 
11.1.Síntomas de incontinencia urinaria en la muestra general. 
 




GA, n=104 GB, n=266 Total 
No 96 114 210 
Si 8 116 124 
Urgencia 0 12 12 
Esfuerzo 0 20 20 
Mixta 0 4 4 
Total 104 266 370 
Tabla 68. Distribución de los síntomas de incontinencia urinaria en la muestra general. 
 





 GA, n=104 GB, n=266 Total 
No 
% dentro de 
condición 
45,71% 54,29% 100,00% 




4,703 -2,963  
      
Si 
% dentro de 
condición 
6,45% 93,55% 100,00% 




-4,588 2,891  
      
Urgencia 
% dentro de 
condición 
0,00% 100,00% 100,00% 




-1,847 1,163  
      
Esfuerzo 
% dentro de 
condición 
0,00% 100,00% 100,00% 




-2,384 1,502  
      
Total 
% dentro de 
condición 
28,42% 71,58% 100,00% 




 Total 28,42% 71,58% 100,00% 
Tabla 69.Comparación de los síntomas de incontinencia urinaria en la muestra general. 
Chi cuadrado: 73,005p-valor: 0,0001 
Interpretación: existe relación entre los síntomas de incontinencia urinaria y los grupos. 
 
1.-% de grupos:  
Síntomas de incontinencia 
urinaria 







2.-Distribución proporcional de los síntomas de incontinencia urinaria:  
 
La tabla 70. Muestra el porcentaje de distribución de los síntomas de incontinencia 
urinaria en la muestra general. 
Síntomas de incontinencia 
urinaria 
GA GB 
No 45,71 54,29 
Si 6,45 93,55 
Urgencia 0,00 100,00 
Esfuerzo 0,00 100,00 
Tabla 70. Porcentaje de distribución de los síntomas de incontinencia urinaria en la 
muestra general. 
 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es GA 
 
La figura 50. Muestra la distribución de los síntomas de incontinencia urinaria en la 
muestra general. 
 
Figura 50. Distribución los síntomas de incontinencia urinaria en la muestra general. 
11.2.Síntomas de incontinencia urinaria en el grupo A. 
 










La tabla71. Muestra la distribución de los síntomas de incontinencia urinaria en el grupo 
A. 








No 44 12 34 6 96 
Si 4 0 4 0 8 
Total 48 12 38 6 104 
URGENCIA NI ESFUERZO EN GA NO 
HUBO CASOS           
Tabla 71. Distribución de los síntomas de incontinencia urinaria en el grupo A. 
 













% dentro de 
condición 
45,83% 12,50% 35,42% 6,25% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





-0,046 0,277 -0,182 0,196  
        
Si 
% dentro de 
condición 
50,00% 0,00% 50,00% 0,00% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





0,160 -0,961 0,630 -0,679  
        
Total 
% dentro de 
condición 
46,15% 11,54% 36,54% 5,77% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 
100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 
 Total 46,15% 11,54% 36,54% 5,77% 100,00% 
Tabla 72.Comparación de los síntomas de incontinencia urinaria en el grupo A. 
Chi cuadrado: 1,958 p-valor: 0,5813 









2.-Distribución proporcional de los síntomas de incontinencia urinaria:  
 
La tabla 73. Muestra el porcentaje de distribución de los síntomas de incontinencia 




A1 A2 A3 A4 
No 45,83 12,50 35,42 6,25 
Si 50,00 0,00 50,00 0,00 
Tabla 73. Porcentaje de distribución de los síntomas de incontinencia urinaria en el grupo 
A. 
 
La figura 51. Muestra la distribución de los síntomas de incontinencia urinaria en el grupo 
A. 
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11.3.Síntomas de incontinencia urinaria en el grupo B. 
 






















No 4 10 2 44 2 14 8 30 114 
Si 10 4 2 26 22 4 6 42 116 
Urgencia 2 0 0 6 0 2 0 2 12 
Esfuerzo 4 0 0 2 0 0 0 14 20 
Total 20 14 4 78 24 20 14 88 262 
Tabla 74. Distribución de los síntomas de incontinencia urinaria en el grupo B. 
 















































































































































































































































































































































Tabla 75.Comparación de los síntomas de incontinencia urinaria en el grupo B. 
Chi cuadrado: 66,792 p-valor: 0,0001 
Interpretación: existe relación entre los síntomas de incontinencia urinaria y los grupos. 
 



















2.-Distribución proporcional de los síntomas de incontinencia urinaria:  
 
La tabla76. Muestra el porcentaje de distribución de los síntomas de incontinencia 




B1 B2 B3 B4 B5 B6 B7 B8 
No 3,51 8,77 1,75 38,60 1,75 12,28 7,02 26,32 
Si 8,62 3,45 1,72 22,41 18,97 3,45 5,17 36,21 
Urgencia 16,67 0,00 0,00 50,00 0,00 16,67 0,00 16,67 
Esfuerzo 20,00 0,00 0,00 10,00 0,00 0,00 0,00 70,00 
Tabla76. Porcentaje de distribución de los síntomas de incontinencia urinaria en el grupo 
B. 
 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es B5. 
 
La figura 52. Muestra la distribución de los síntomas de incontinencia urinaria en el grupo 
B. 
 
Figura 52. Distribución los síntomas de incontinencia urinaria en el grupo B. 





Síntomas de incontinencia urinaria en el grupo B




12.Otros síntomas urinarios. 
 
12.1.Otros síntomas urinarios en la muestra general. 
 
La tabla77. Muestra la distribución de los otros síntomas urinarios en la muestra general. 
Síntomas urinarios GA, n=104 GB, n=266 Total 
Nocturia 4 110 114 
Dolor 16 186 202 
Infección 24 168 192 
Total 44 464 508 
Tabla 77. Distribución de los otros síntomas urinarios en la muestra general. 
 
La tabla 78. Muestra la comparación de los otros síntomas urinarios en la muestra general. 
Síntomas urinarios  GA, n=104 GB, n=266 Total 
Nocturia 
% dentro de 
condición 
46,30% 53,70% 100,00% 




4,645 -2,984  
      
Dolor 
% dentro de 
condición 
1,64% 98,36% 100,00% 




-5,635 3,620  
      
Infección 
% dentro de 
condición 
11,11% 88,89% 100,00% 




-1,421 0,913  
      
Total 
% dentro de 
condición 
29,21% 70,79% 100,00% 
 % dentro de Grupo 100,00% 100,00% 100,00% 
 Total 29,21% 70,79% 100,00% 
Tabla 78.Comparación de los otros síntomas urinarios en la muestra general. 
Chi cuadrado: 78,191 p-valor: 0,0001 
Interpretación: existe relación entre otros síntomas urinarios y los grupos. 
 
1.-% de grupos:  
Síntomas urinarios 










2.-Distribución proporcional de los síntomas urinarios:  
 
La tabla 79. Muestra el porcentaje de distribución de los otros síntomas urinarios en la 
muestra general. 
Síntomas urinarios GA GB 
Nocturia 46,30 53,70 
Dolor 1,64 98,36 
Infección 11,11 88,89 
Tabla 79. Porcentaje de distribución de los otros síntomas urinarios en la muestra general. 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es GA. 
 
La figura 53. Muestra la distribución de los otros síntomas urinarios en la muestra general. 
 
Figura 53. Distribución los otros síntomas urinarios en la muestra general. 
 
12.2.Otros síntomas urinarios en el grupo A. 
 
La tabla 80.Muestra la distribución de los otros síntomas urinarios en el grupo A. 
Síntomas 
urinarios 
GA1, n=48 GA2, n=12 GA3, n=38 GA4,n=6 Total 
Nocturia 4 0 0 0 4 
Dolor 8 2 6 0 16 
Infección 10 2 10 2 24 
Total 22 4 16 2 44 





La tabla 81. Muestra la comparación de los otros síntomas urinarios en el grupo A. 
 










   A1 A2 A3 A4 Total 
Nocturia 
% dentro de 
condición 
100,00% 0,00% 0,00% 0,00% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





1,414 -0,603 -1,206 -0,426  
        
Dolor 
% dentro de 
condición 
50,00% 12,50% 37,50% 0,00% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





0,000 0,452 0,075 -0,853  
        
Infección 
% dentro de 
condición 
41,67% 8,33% 41,67% 8,33% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





-0,577 -0,123 0,431 0,870  
        
Total 
% dentro de 
condición 
50,00% 9,09% 36,36% 4,55% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 
100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 
 Total 50,00% 9,09% 36,36% 4,55% 100,00% 
Tabla 81.Comparación de los otros síntomas urinarios en el grupo A. 
Chi cuadrado: 6,229 p-valor: 0,3980 
Interpretación: NO existe relación entre los otros síntomas urinarios y los grupos. 
 
2.-Distribución proporcional de los síntomas urinarios:  
 




A1 A2 A3 A4 
Nocturia 100,00 0,00 0,00 0,00 
Dolor 50,00 12,50 37,50 0,00 
Infección 41,67 8,33 41,67 8,33 







La figura 54. Muestra la distribución de los otros síntomas urinarios en el grupo A. 
 
Figura 54. Distribución los otros síntomas urinarios en el grupo A. 
 
 
12.3.Otros síntomas urinarios en el grupo B. 
 




















Nocturia 10 2 2 26 26 8 2 34 110 
Dolor 14 14 2 52 20 16 10 58 186 
Infección 10 8 4 52 10 14 4 66 168 
Total 34 24 8 130 56 38 16 158 464 
Tabla 83. Distribución de los otros síntomas urinarios en el grupo B. 
 



















































































            




Otros síntomas urinarios en el grupo A


























































































































































































Tabla 84.Comparación de los otros síntomas urinarios en el grupo B. 
Chi cuadrado: 30,856 p-valor: 0,0058 
Interpretación: existe relación entre los otros síntomas urinarios y los grupos. 
 




















2.-Distribución proporcional delos otros síntomas urinarios: 
 




B1 B2 B3 B4 B5 B6 B7 B8 
Nocturia 9,09 1,82 1,82 23,64 23,64 7,27 1,82 30,91 
Dolor 7,53 7,53 1,08 27,96 10,75 8,60 5,38 31,18 
Infección 5,95 4,76 2,38 30,95 5,95 8,33 2,38 39,29 
Tabla 85. Porcentaje de distribución de los otros síntomas urinarios en el grupo B. 
 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es B5, B6 y B7 
 
La figura 55. Muestra la distribución de los otros síntomas urinarios en el grupo B. 
 
Figura 55. Distribución los otros síntomas urinarios en el grupo B. 
 
 




Otros síntomas urinarios en el grupo B






13.1.Hematuria en la muestra general. 
 
La tabla 86. Muestra la distribución de la Hematuria en la muestra general. 
Hematuria GA, n=104 GB, n=266 Total 
No hematuria 6 220 226 
Micro hematuria 46 40 86 
Macro hematuria 52 6 58 
Total 104 266 370 
Tabla 86. Distribución de la Hematuria en la muestra general. 
 
La tabla 87. Muestra la comparación de la Hematuria en la muestra general. 
Hematuria  GA, n=104 GB, n=266 Total 
No hematuria 
% dentro de 
condición 
2,65% 97,35% 100,00% 





-7,217 4,513  
      
Micro hematuria 
% dentro de 
condición 
53,49% 46,51% 100,00% 





4,439 -2,776  
      
Macro hematuria 
% dentro de 
condición 
89,66% 10,34% 100,00% 





8,841 -5,528  
      
Total 
% dentro de 
condición 
28,11% 71,89% 100,00% 
 % dentro de Grupo 100,00% 100,00% 100,00% 
 Total 28,11% 71,89% 100,00% 
Tabla 87.Comparación de la Hematuria en la muestra general. 
Chi cuadrado: 208,597p-valor: 0,00001 
Interpretación: existe relación entre la hematuria y los grupos. 
1.-% de grupos:  
Hematuria 
Grupo con mayor 
porcentaje 
No hematuria GB 
Micro hematuria GA 





2.-Distribución proporcional de hematuria:  
 
La tabla 88. Muestra el porcentaje de distribución de la Hematuria en la muestra general. 
Hematuria GA GB 
No hematuria 2,65 97,35 
Micro hematuria 53,49 46,51 
Macro hematuria 89,66 10,34 
Tabla 88. Porcentaje de distribución de la Hematuria en la muestra general. 
 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es GA.  
 
La figura 56. Muestra la distribución de la Hematuria en la muestra general. 
 
Figura 56. Distribución de la Hematuria en la muestra general. 
 
 
13.2.Hematuria  en el grupo A. 
 









No hematuria 6 0 0 0 6 
Micro 
hematuria 





20 4 24 
4 
52 
Total 48 12 38 6 104 
Tabla 89. Distribución de la Hematuria en el grupo A. 
 
La tabla 90. Muestra la comparación de la Hematuria en el grupo A. 


















% dentro de 
condición 
100,00% 0,00% 0,00% 0,00% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





1,941 -0,832 -1,481 -0,588  
        
Micro 
hematuria 
% dentro de 
condición 
47,83% 17,39% 30,43% 4,35% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





0,167 1,169 -0,685 -0,401  
        
Macro 
hematuria 
% dentro de 
condición 
38,46% 7,69% 46,15% 7,69% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





-0,816 -0,816 1,147 0,577  
        
Total 
% dentro de 
condición 
46,15% 11,54% 36,54% 5,77% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 
100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 
 Total 46,15% 11,54% 36,54% 5,77% 100,00% 
Tabla 90.Comparación de la Hematuria en el grupo A. 
Chi cuadrado: 12,006 p-valor: 0,0618 
Interpretación: NO existe relación entre la hematuria y los grupos. 
 
2.-Distribución proporcional de la hematuria:  
 
La tabla 91. Muestra el porcentaje de distribución de la Hematuria en el grupo A. 
Hematuria A1 A2 A3 A4 
No hematuria 100,00 0,00 0,00 0,00 
Micro hematuria 47,83 17,39 30,43 4,35 
Macro hematuria 38,46 7,69 46,15 7,69 










Figura 57. Distribución la Hematuria en el grupo A. 
 
13.3.Hematuria  en el grupo B. 
 





















16 14 2 64 22 16 10 76 220 
Micro 
hematuria 4 0 0 12 4 6 4 10 
40 
Macro 
hematuria 0 0 2 2 0 0 0 2 
6 
Total 20 14 4 78 26 22 14 88 266 
Tabla 92. Distribución de la Hematuria en el grupo B. 
 



















































































            




Hematuria en el grupo A



























































0,079 0,046 1,480 1,306 -
0,889 
 































































































































Tabla 93.Comparación de la Hematuria en el grupo B. 
Chi cuadrado: 52,029, p-valor: 0,0001 
Interpretación: existe relación entre la hematuria y los grupos. 
 



















2.-Distribución proporcional de lahematuria:  
 
La tabla 94. Muestra el porcentaje de distribución de la Hematuria en el grupo B. 
Hematuria B1 B2 B3 B4 B5 B6 B7 B8 
No hematuria 7,27 6,36 0,91 29,09 10,00 7,27 4,55 34,55 
Micro 
hematuria 
10,00 0,00 0,00 30,00 10,00 15,00 10,00 25,00 
Macro 
hematuria 
0,00 0,00 33,33 33,33 0,00 0,00 0,00 33,33 
Tabla 94. Porcentaje de distribución de la Hematuria en el grupo B. 
 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es B3. 
 
La figura 58. Muestra la distribución de la Hematuria en el grupo B. 
 
Figura 58. Distribución la Hematuria en el grupo B. 
 
 




Hematuria en el grupo B






14.1.Urocultivo en la muestra general. 
 
La tabla 95. Muestra la distribución del urocultivos en la muestra general. 
Cultivo GA, n=104 GB, n=266 Total 
No existe 2 12 14 
Negativo 58 64 122 
Positivo 44 188 232 
Contaminado 0 2 2 
Total 104 266 370 
Tabla 95. Distribución del urocultivos en la muestra general. 
 
La tabla 96.Muestra la comparación del urocultivos en la muestra general. 
Cultivo  GA, n=104 GB, n=266 Total 
No existe 
% dentro de 
condición 
14,29% 85,71% 100,00% 




-0,976 0,610  
      
Negativo 
% dentro de 
condición 
47,54% 52,46% 100,00% 




4,049 -2,531  
      
Positivo 
% dentro de 
condición 
18,97% 81,03% 100,00% 




-2,627 1,642  
      
Total 
% dentro de 
condición 
0,00% 100,00% 100,00% 
 % dentro de Grupo 100,00% 100,00% 100,00% 
 Total 28,11% 71,89% 100,00% 
Tabla 96.Comparación del urocultivos en la muestra general. 
Chi cuadrado: 34,502 p-valor: 0,0001 
Interpretación: existe relación entre el urocultivo y los grupos. 
 
1.-% de grupos:  
Cultivo 
Grupo con mayor 
porcentaje 








2.-Distribución proporcional del urocultivo:  
 
La tabla 97. Muestra el porcentaje de distribución del urocultivos en la muestra general. 
Cultivo GA GB 
No existe 14,29 85,71 
Negativo 47,54 52,46 
Positivo 18,97 81,03 
Tabla 97. Porcentaje de distribución del urocultivos en la muestra general. 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es GA. 
 
La figura 59. Muestra la distribución del urocultivos en la muestra general. 
 
Figura 59. Distribución el urocultivos en la muestra general. 
 
 
14.2.Urocultivo en el grupo A. 
 









No existe 2 0 0 0 2 
Negativo 24 8 24 2 58 
Positivo 22 4 14 4 44 
Contaminado 0 0 0 0 0 
Total 48 12 38 6 104 
            
ningún caso de contaminado           
























% dentro de 
condición 
100,00% 0,00% 0,00% 0,00% 
100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





1,121 -0,480 -0,855 -0,340  
        
Negativo 
% dentro de 
condición 
41,38% 13,79% 41,38% 3,45% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





-0,535 0,505 0,610 -0,736  
        
Positivo 
% dentro de 
condición 
50,00% 9,09% 31,82% 9,09% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





0,376 -0,478 -0,518 0,917  
        
Total 
% dentro de 
condición 
46,15% 11,54% 36,54% 5,77% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 
100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 
 Total 46,15% 11,54% 36,54% 5,77% 100,00% 
Tabla 99.Comparación del urocultivos en el grupo A. 
Chi cuadrado: 5,268, p-valor: 0,50 
Interpretación: NO existe relación entre el urocultivoy los grupos. 
 
2.-Distribución proporcional del urocultivo:  
 
La tabla 100. Muestra el porcentaje de distribución del urocultivos en el grupo A. 
Cultivo A1 A2 A3 A4 
No existe 100,00 0,00 0,00 0,00 
Negativo 41,38 13,79 41,38 3,45 
Positivo 50,00 9,09 31,82 9,09 




La figura 60. Muestra la distribución del urocultivos en el grupo A. 
 
Figura 60. Distribución el urocultivos en el grupo A. 
 
14.3.Urocultivo en el grupo B. 
 



















No existe 2 2 1 0 2 0 0 6 13 
Negativo 8 2 0 16 6 10 8 14 64 
Positivo 8 10 3 62 18 12 6 68 187 
Contaminado 2 0 0 0 0 0 0 0 2 
Total 20 14 4 78 26 22 14 88 266 
caso contaminados n=2 en GB1  
Tabla 101. Distribución del urocultivos en el grupo B. 
 














































































            




Cultivo en el grupo A





























































































































































































Tabla 102.Comparación del urocultivos en el grupo B. 
Chi cuadrado: 37,214 p-valor: 0,0007 
Interpretación: existe relación entre el urocultivo y los grupos. 
 
1.-% de grupos:  
Cultivo Grupo con mayor porcentaje 




2.-Distribución proporcional del urocultivo:  
 
La tabla 103. Muestra el porcentaje de distribución del urocultivos en el grupo B. 
Cultivo B1 B2 B3 B4 B5 B6 B7 B8 
No existe 15,38 15,38 7,69 0,00 15,38 0,00 0,00 46,15 
Negativo 12,50 3,13 0,00 25,00 9,38 15,63 12,50 21,88 
Positivo 4,28 5,35 1,60 33,16 9,63 6,42 3,21 36,36 





3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es B4, B5 y B1 
 
La figura 61. Muestra la distribución del urocultivos en el grupo B. 
 
Figura 61. Distribución el urocultivos en el grupo B. 
 




Urocultivo en el grupo B




15.Citología de orina. 
 
15.1.Citología de orina en la muestra general. 
 
La tabla 104. Muestra la distribución de la citología de orina en la muestra general. 
Citología GA, n=104 GB, n=266 Total 
Positiva 26 2 28 
Hematuria 20 32 52 
Leucocituria 40 74 114 
Bacteriuria 14 28 42 
Células atípicas 6 2 8 
Total 106 138 244 
Tabla 104. Distribución de la citología de orina en la muestra general. 
 








% dentro de 
condición 
92,86% 7,14% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





3,967 -3,477  
      
Hematuria 
% dentro de 
condición 
38,46% 61,54% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





-0,545 0,478  
      
Leucocituria 
% dentro de 
condición 
35,09% 64,91% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





-1,353 1,186  
      
Bacteriuria 
% dentro de 
condición 
33,33% 66,67% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 









      
Células atípicas 
% dentro de 
condición 
75,00% 25,00% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 




1,354 -1,187  
     
Total % dentro de 
condición 
43,44% 56,56% 100,00% 
 % dentro de 
Grupo 
100,00% 100,00% 100,00% 
 Total 43,44% 56,56% 100,00% 
Tabla 105.Comparación de la citología de orina en la muestra general. 
Chi cuadrado: 36,580 p-valor: 0,00001 
Interpretación: existe relación entre la citología y los grupos. 
 
1.-% de grupos:  
 






Células atípicas GA 
 
2.-Distribución proporcional de la citología de orina:  
 
La tabla 106. Muestra el porcentaje de distribución de la citología de orina en la muestra 
general. 
Citología GA GB 
Positiva 92,86 7,14 
Hematuria 38,46 61,54 
Leucocituria 35,09 64,91 
Bacteriuria 33,33 66,67 
Células atípicas 75,00 25,00 
Tabla 106. Porcentaje de distribución de la citología de orina en la muestra general. 













La figura 62. Muestra la distribución de la citología de orina en la muestra general. 
 
Figura 62. Distribución la citología de orina en la muestra general. 
 
15.2.Citología de orina en el grupo A. 
 









Positiva 4 0 18 4 26 
Hematuria 4 6 6 4 20 
Leucocituria 21 6 10 2 39 
Bacteriuria 8 2 4 0 14 
Células 
atípicas 
0 2 2 2 6 
Total 37 16 40 12 105 
Tabla 107. Distribución de la citología de orina en el grupo A. 
 










% dentro de 
condición 
15,38% 0,00% 69,23% 15,38% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





-1,705 -1,990 2,572 0,597  
        












% dentro de 
condición 
20,00% 30,00% 30,00% 20,00% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





-1,148 1,691 -0,587 1,134  
        
Leucocituria 
% dentro de 
condición 
53,85% 15,38% 25,64% 5,13% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





1,958 0,023 -1,260 -1,164  
        
Bacteriuria 
% dentro de 
condición 
57,14% 14,29% 28,57% 0,00% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





1,381 -0,091 -0,577 -1,265  
        
Células atípicas 
% dentro de 
condición 
0,00% 33,33% 33,33% 33,33% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 




-1,454 1,135 -0,189 1,587  
       
Total % dentro de 
condición 
35,24% 15,24% 38,10% 11,43% 100,00% 
 % dentro de 
Grupo 
100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 
 Total 35,24% 15,24% 38,10% 11,43% 100,00% 
Tabla 108.Comparación de la citología de orina en el grupo A. 
Chi cuadrado: 36,232, p-valor: 0,0003 
Interpretación: existe relación entre la citología y los grupos. 
 
1.-% de grupos:  











2.-Distribución proporcional de la citología de orina:  
 
La tabla109. Muestra el porcentaje de distribución de la citología de orina en el grupo A. 
Citología A1 A2 A3 A4 
Positiva 15,38 0,00 69,23 15,38 
Hematuria 20,00 30,00 30,00 20,00 
Leucocituria 53,85 15,38 25,64 5,13 
Bacteriuria 57,14 14,29 28,57 0,00 
Células 
atípicas 
0,00 33,33 33,33 33,33 
Tabla 109. Porcentaje de distribución de la citología de orina en el grupo A. 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es A3. 
 
La figura 63. Muestra la distribución de la citología de orina en el grupo A. 
 
Figura 63. Distribución la citología de orina en el grupo A. 
 
 
15.3.Citología de orina en el grupo B. 
 



















Positiva 2 0 0 0 0 0 0 0 2 
Hematuria 4 0 2 14 6 0 0 6 32 
Leucocituria 6 2 1 25 10 6 0 24 74 






Citologia en el grupo A




Bacteriuria 2 0 1 11 2 2 0 10 28 
Células 
atípicas 
0 0 0 0 0 2 0 2 4 
Total 14 2 4 50 18 10 0 42 140 
Tabla 110. Distribución de la citología de orina en el grupo B. 
 







































4,025 -0,169 -0,239 -0,845 -0,507 -0,378 -0,775  







































0,447 -0,676 1,135 0,761 0,930 -1,512 -1,162  







































-0,515 0,917 -0,766 -0,278 0,157 0,311 0,382  






































-0,478 -0,632 0,224 0,316 -0,843 0,000 0,552  
           











































Tabla 111.Comparación de la citología de orina en el grupo B. 
Chi cuadrado: 42,190p-valor: 0,0123 
Interpretación: existe relación entre la citología y los grupos. 
 
1.-% de grupos:  






2.-Distribución proporcional dela citología de orina: 
 
La tabla112.Muestra el porcentaje de distribución de la citología de orina en el grupo B. 
Citología B1 B2 B3 B4 B5 B6 B8 
Positiva 100,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 
Hematuria 12,50 0,00 6,25 43,75 18,75 0,00 18,75 
Leucocituria 8,11 2,70 1,35 33,78 13,51 8,11 32,43 
Bacteriuria 7,14 0,00 3,57 39,29 7,14 7,14 35,71 
Tabla 112. Porcentaje de distribución de la citología de orina en el grupo B. 
 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es B1. 
 





Figura 64. Distribución la citología de orina en el grupo B. 
 
16.Otras pruebas complementarias . 
 
16.1.Otras pruebas complementarias  en la muestra general. 
 
La tabla 113.Muestra la distribución de las otras pruebas complementarias en la muestra 
general. 
Estudios complementarios GA, n=104 GB, n=266 Total 
 Cistoscopia 96 4 100 
TAC 34 48 82 
Ecografía 50 130 180 
Urografías 52 6 58 
Estudio urodinámico 2 24 26 
Otros* 86 76 162 
Total 320 288 608 
Tabla 113. Distribución de las otras pruebas complementarias  en la muestra general. 
*RMN, biopsias, estudio morfológicos de hematíes, etc. 
 










% dentro de 
condición 
96,00% 4,00% 100,00% 
 
 
% dentro de 
Grupo 






5,978 -6,301  
       
TAC 
 
% dentro de 
condición 
41,46% 58,54% 100,00% 
 
 
% dentro de 
Grupo 
10,63% 16,67% 13,49% 





Citologia en el grupo B









-1,394 1,469  
       
Ecografía 
 
% dentro de 
condición 
27,78% 72,22% 100,00% 
 
 
% dentro de 
Grupo 






-4,596 4,845  
       
Urografías 
 
% dentro de 
condición 
89,66% 10,34% 100,00% 
 
 
% dentro de 
Grupo 






3,887 -4,097  
       
Estudio 
urodinámico  
% dentro de 
condición 
7,69% 92,31% 100,00% 
 
 
% dentro de 
Grupo 





-3,159 3,329  
      
Otros 
 
% dentro de 
condición 
53,09% 46,91% 100,00% 
  
% dentro de 
Grupo 






0,080 -0,084  
      
Total 
 
% dentro de 
condición 
52,63% 47,37% 100,00% 
 
 
% dentro de 
Grupo 
100,00% 100,00% 100,00% 
  Total 52,63% 47,37% 100,00% 
Tabla 114.Comparación de las otras pruebas complementarias  en la muestra general. 
Chi cuadrado: 177,108, p-valor: 0,00001 







1.-% de grupos:  
Estudios complementarios 
Grupo con mayor 
porcentaje 










2.-Distribución proporcional de los estudios complementarios:  
 
La tabla 115.Muestra el porcentaje de distribución de las otras pruebas complementarias  
en la muestra general. 
Estudios complementarios GA GB 
 Cistoscopia 96,00 4,00 
TAC 41,46 58,54 
Ecografía 27,78 72,22 
Urografías 89,66 10,34 
Estudio urodinámico 7,69 92,31 
Otros 53,09 46,91 
Tabla 115. Porcentaje de distribución de las otras pruebas complementarias  en la muestra 
general. 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es GB 
 















16.2.Otras pruebas complementarias en el grupo A. 
 
La tabla 116.Muestra la distribución de las otras pruebas complementarias en el grupo A. 
Otros 
estudios 
GA1, n=48 GA2, n=12 GA3, n=38 GA4,n=6 Total 
 Cistoscopia 44 10 36 6 96 
TAC 6 8 18 2 34 
Ecografía 22 4 20 4 50 
Urografías 34 6 12 0 52 
Estudio 
urodinámico 
0 0 0 2 2 
Otros 34 12 34 6 86 
Total 140 40 120 20 320 
Tabla 116. Distribución de las otras pruebas complementarias  en el grupo A. 
 
La tabla 117.Muestra la comparación de las otras pruebas complementarias  en el grupo 
A. 






















% dentro de 
condición 
45,83% 10,42% 37,50% 6,25% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





0,309 -0,577 0,000 0,000  
        
TAC 
% dentro de 
condición 
17,65% 23,53% 52,94% 5,88% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





-2,301 1,819 1,470 -0,086  
        
Ecografía 
% dentro de 
condición 
44,00% 8,00% 40,00% 8,00% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





0,027 -0,900 0,289 0,495  
        
Urografías 
% dentro de 
condición 
65,38% 11,54% 23,08% 0,00% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





2,359 -0,196 -1,698 -1,803  
        
Estudio 
urodinámico 
% dentro de 
condición 
0,00% 0,00% 0,00% 100,00% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





-0,935 -0,500 -0,866 5,303  
       
Otros 
% dentro de 
condición 
39,53% 13,95% 39,53% 6,98% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 







-0,591 0,381 0,308 0,270  
       
Total % dentro de 
condición 
43,75% 12,50% 37,50% 6,25% 100,00% 
 % dentro de 
Grupo 
100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 
 Total 43,75% 12,50% 37,50% 6,25% 100,00% 
Tabla 117.Comparación de las otras pruebas complementarias  en el grupo A. 
Chi cuadrado: 54,739p-valor: 0,00001 
Interpretación: existe relación entre las pruebas complementarias y los grupos. 
 
1.-% de grupos:  
Otros estudios Grupo con mayor porcentaje 




Estudio urodinámico A4 
 
2.-Distribución proporcional de las pruebas complementarias:  
 
La tabla 118.Muestra el porcentaje de distribución de las otras pruebas complementarias  
en el grupo A. 
Otros estudios A1 A2 A3 A4 
 Cistoscopia 45,83 10,42 37,50 6,25 
TAC 17,65 23,53 52,94 5,88 
Ecografía 44,00 8,00 40,00 8,00 
Urografías 65,38 11,54 23,08 0,00 
Estudio 
urodinámico 
0,00 0,00 0,00 100,00 
Tabla 118. Porcentaje de distribución de las otras pruebas complementarias  en el grupo 
A. 
 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es A2 
 






Figura 66. Distribución las otras pruebas complementariasen el grupo A. 
 
16.3.Otras pruebas complementarias  en el grupo B. 
 




















 Cistoscopia 0 0 2 2 0 0 0 0 4 
TAC 4 6 2 12 4 2 4 14 48 
Ecografía 12 6 2 38 12 16 4 40 130 
Urografías 0 0 0 0 0 0 0 6 6 
Estudio 
urodinámico 
2 0 0 4 4 6 0 8 24 
Otros 8 0 2 18 8 6 4 30 76 
Total 26 12 8 74 28 30 12 98 288 








La tabla 120.Muestra la comparación de las otras pruebas complementarias en el grupo 
B. 
  






Pruebas complementarias en el grupo A











































































































































































































































































































































0,468 0,814  
           





















 % dentro 
de Grupo 



















Tabla 120.Comparación de las otras pruebas complementarias  en el grupo B. 
Chi cuadrado: 77,208p-valor: 0,0001 
Interpretación: existe relación entre las pruebas complementarias y los grupos. 
 
1.-% de grupos:  
Otros estudios Grupo con mayor porcentaje 
 Cistoscopia B3 
TAC B2 
Ecografía B6 




2.-Distribución proporcional de las pruebas complementarias:  
 
La tabla 121.Muestra el porcentaje de distribución de las otras pruebas complementarias  
en el grupo B. 
Otros 
estudios 
B1 B2 B3 B4 B5 B6 B7 B8 
 Cistoscopia 0,00 0,00 50,00 50,00 0,00 0,00 0,00 0,00 
TAC 8,33 12,50 4,17 25,00 8,33 4,17 8,33 29,17 
Ecografía 9,23 4,62 1,54 29,23 9,23 12,31 3,08 30,77 
Estudio 
urodinámico 
8,33 0,00 0,00 16,67 16,67 25,00 0,00 33,33 
Otros 10,53 0,00 2,63 23,68 10,53 7,89 5,26 39,47 
Tabla 121. Porcentaje de distribución de las otras pruebas complementarias  en el grupo 
B. 










Figura 67. Distribución las otras pruebas complementarias  en el grupo B. 
 
 






Pruebas complementarias en el grupo B




17.Tratamientos indicados . 
 
17.1.Tratamientos indicados  en la muestra general. 
 
La tabla 122.Muestra la distribución de los tratamientos indicados en la muestra general. 
Para cáncer vesical GA, n=104 GB, n=266 
Mitomicina 76  NA 
BCG 24  NA 
Total 100 NA 
Para otras patologías     
Ialuril® NA 16 
Cystistat® NA 194 
Dilataciones NA 56 
Total NA 266 
Tabla 122. Distribución de los tratamientos indicados en la muestra general. 
NA: no aplica. Ialuril®: Ácido hialurónico más Condrointin sulfato. Cystistat®: Ácido 
hialurónico. 
 
17.2.Tratamientos indicados en el grupo A. 
 










Mitomicina 44 12 20 0 76 
BCG 0 0 18 6 24 
Total 44 12 38 6 100 
Tabla 123. Distribución de los tratamientos indicados en el grupo A. 
 












% dentro de 
condición 
57,89% 15,79% 26,32% 0,00% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 




1,826 0,954 -1,652 -2,135  
        
BCG 
% dentro de 
condición 
0,00% 0,00% 75,00% 25,00% 100,00% 
 % dentro de 
Grupo 




-3,250 -1,697 2,940 3,800  




Total % dentro de 
condición 
44,00% 12,00% 38,00% 6,00% 100,00% 
 % dentro de 
Grupo 
100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 
 Total 44,00% 12,00% 38,00% 6,00% 100,00% 
Tabla 124.Comparación de los tratamientos indicados en el grupo A. 
Chi cuadrado: 48,061p-valor: 0,00001 
Interpretación: existe relación entre el tratamiento y los grupos. 
 
1.-% de grupos:  




2.-Distribución proporcional de los tratamientos indicados:  
 




A1 A2 A3 A4 
Mitomicina 57,89 15,79 26,32 0,00 
BCG 0,00 0,00 75,00 25,00 
Tabla 125. Porcentaje de distribución de los tratamientos indicados en el grupo A. 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es A4. 
 
La figura 68. Muestra la distribución de los tratamientos indicados en el grupo A. 
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17.3.Tratamientos indicados  en el grupo B. 
 




















Ialuril® 0 0 0 12 4 2 0 0 18 
Cystistat® 20 6 2 60 20 6 12 68 194 
Dilatacione
s 
0 8 0 12 2 12 2 20 56 
Total 20 14 2 84 26 20 14 88 268 
Tabla 126. Distribución de los tratamientos indicados en el grupo B. 
 











































































































































0,586 0,539  































































































































Tabla 127.Comparación de los tratamientos indicados en el grupo B. 
Chi cuadrado: 61,746p-valor: 0,00001 
Interpretación: existe relación entre los tratamientos y los grupos. 
 
1.-% de grupos:  
Para otras patologías Grupo con mayor porcentaje 
Ialuril® B5 
Cystistat® B1 y B3 
Dilataciones B6 
 
2.-Distribución proporcional de los tratamientos indicados:  
 




B1 B2 B3 B4 B5 B6 B7 B8 
Ialuril® 0,00 0,00 0,00 66,67 22,22 11,11 0,00 0,00 
Cystistat® 10,31 3,09 1,03 30,93 10,31 3,09 6,19 35,05 
Dilatacione
s 
0,00 14,29 0,00 21,43 3,57 21,43 3,57 35,71 
Tabla 128. Porcentaje de distribución de los tratamientos indicados en el grupo B. 
 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es B6 
 





Figura 69. Distribución los tratamientos indicados en el grupo B. 
 
 




18.1.Derrames  en la muestra general. 
 
La tabla 129.Muestra la distribución de los derrames en la muestra general. 
 
Cuidados de enfermeros, 
Derrames 
GA, n=104 GB, n=266 Total 
Limpieza normal 4 262 266 
Protocolo 100 4 104 
Total 104 266 370 
 
Tabla 129. Distribución de los derrames en la muestra general. 
 
La tabla 130.Muestra la comparación de los derrames en la muestra general. 
  




Tratamientos indicados en el grupo B








 GA, n=104 GB, n=266 Total 
Limpieza normal 
% dentro de 
condición 
1,50% 98,50% 100,00% 





-8,184  5,117  
      
Protocolo 
% dentro de 
condición 
96,15% 3,85% 100,00% 




13,089 -8,184  
      
Total 
% dentro de 
condición 
28,11% 71,89% 100,00% 
 % dentro de Grupo 100,00% 100,00% 100,00% 
 Total 28,11% 71,89% 100,00% 
Tabla 130.Comparación del derrame en  la muestra general. 
 
Chi cuadrado: 331,470 p-valor: 0,00001 
Interpretación: existe relación entre los cuidados de enfermeros, tipo derramesy los 
grupos. 
 
1.-% de grupos:  
Cuidados de enfermeros, Derrames Grupo con mayor porcentaje 




2.-Distribución proporcional de cuidados de los enfermeros en los derrames:  
 
La tabla 131.Muestra el porcentaje de distribución de los derrames en la muestra general. 
Cuidados de enfermeros, 
Derrames 
GA GB 
Limpieza normal 1,50 98,50 
Protocolo 96,15 3,85 
Tabla 131. Porcentaje de distribución de los derrames en la muestra general. 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es GA.  
 





Figura 70. Distribución de losderrames en la muestra general. 
 
18.2.Derrames  en el grupo A. 
 




GA1, n=48 GA2, n=12 GA3, n=38 GA4,n=6 Total 
Limpieza 
normal 
4 0 0 0 4 
Protocolo 44 12 38 6 100 
Total 48 12 38 6 104 
Tabla 132. Distribución de los derrames en el grupo A. 







2.-Distribución proporcional decuidados de los enfermeros en los derrames: 
 




A1 A2 A3 A4 
Limpieza 
normal 
100,00 0,00 0,00 0,00 
Protocolo 44,00 12,00 38,00 6,00 
Tabla 133. Porcentaje de distribución de los derrames en el grupo A. 
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Limpieza normal
Protocolo





La figura 71. Muestra la distribución de los derrames en el grupo A. 
 
Figura 71. Distribución los derrames en el grupo A. 
 
18.3.Derrames en el grupo B. 
 
























20 14 2 78 26 20 14 88 262 
Protocolo 0 0 2 0 0 2 0 0 4 
Total 20 14 4 78 26 22 14 88 266 
Tabla 134. Distribución de los derrames en el grupo B. 
Chi-cuadrado 75,730, p-valor: 0,00001 
Interpretación: Existe relación entre los cuidados de enfermería tipo derrames y los 
grupos. 
 
1.-% por grupos: 
Cuidados de enfermeros, Derrames Grupo con mayor porcentaje 
Limpieza normal B8 
Protocolo B3 y B6 
 
2.-Distribución proporcional de los cuidados de enfermeros, derrames:  
 
La tabla 135.Muestra el porcentaje de distribución de los derrames en el grupo B. 
  
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
Limpieza normal
Protocolo
Cuidados de enfermeros, derrames en el grupo A





Derrames B1 B2 B3 B4 B5 B6 B7 B8 
Limpieza 
normal 
7,63 5,34 0,76 29,77 9,92 7,63 5,34 33,59 
Protocolo 0,00 0,00 50,00 0,00 0,00 50,00 0,00 0,00 
Tabla 135. Porcentaje de distribución de los derrames en el grupo B. 
 
La figura 72. Muestra la distribución de los derrames en el grupo B. 
 
Figura 72. Distribución la derrames en el grupo B. 
 
19.Equipo de protección individual . 
 
19.1.Equipo de protección individual  en la muestra general. 
 






GA, n=104 GB, n=266 Total 
No 2 264 266 
Si 100 2 102 
Total 102 266 368 
Tabla 136. Distribución del equipo de protección individual  en la muestra general. 
 
La tabla 137.Muestra la comparación del equipo de protección individual  en la muestra 
general. 
  
0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50
Limpieza normal
Protocolo
Cuidados de enfermeros, derrames en el grupo B






enfermeros, Equipo de 
protección individual 
 GA, n=104 GB, n=266 Total 
No 
% dentro de 
condición 
0,75% 99,25% 100,00% 




-8,354 5,173  
      
Si 
% dentro de 
condición 
98,04% 1,96% 100,00% 




13,490 -8,354  
      
Total 
% dentro de 
condición 
27,72% 72,28% 100,00% 
 % dentro de Grupo 100,00% 100,00% 100,00% 
 Total 27,72% 72,28% 100,00% 
Tabla 137.Comparación del equipo de protección individual  en la muestra general. 
Chi cuadrado: 348,306p-valor: 0,00001 
Interpretación: existe relación entre la protección y los grupos. 
 
1.-% de grupos:  
 
Cuidados de enfermeros, 
Equipo de protección 
individual 





2.-Distribución proporcional del equipo de protección individual: 
 
La tabla 138.Muestra el porcentaje de distribución del equipo de protección individual  
en la muestra general. 
Cuidados de enfermeros, 
Equipo de protección 
individual 
GA GB 
No 0,75 99,25 
Si 98,04 1,96 
Tabla 138. Porcentaje de distribución del equipo de protección individual  en la muestra 
general. 








La figura 73. Muestra la distribución del equipo de protección individual  en la muestra 
general. 
 
Figura 73. Distribución el equipo de protección individual  en la muestra general. 
 
19.2.Equipo de protección individual  en el grupo A. 
 







GA1, n=48 GA2, n=12 GA3, n=38 GA4,n=6 Total 
No 2 0 0 0 2 
Si 46 12 38 6 102 
Total 48 12 38 6 104 
En no, solo hay n= 2, por lo que no es comparable 
 
No hubo diferencias entre los grupos. 
 
2.-Distribución proporcional de  del equipo de protección individual:  
 
La tabla 140. Muestra el porcentaje de distribución del equipo de protección individual  






A1 A2 A3 A4 
No 4,16    
Si 43,84 100 100 100 
Tabla 140. Porcentaje de distribución del equipo de protección individual  en el grupo A. 
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No
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La figura 74. Muestra la distribución del equipo de protección individual  en el grupo A. 
 
 
Figura 74. Distribución el equipo de protección individual  en el grupo A. 
 
 
19.3.Equipo de protección individual  en el grupo B. 
 
La tabla 141.Muestra la distribución del equipo de protección individual  en el grupo B. 
Cuidados de enfermeros, 



































No 20 14 2 78 26 22 14 88 264 
Si 0 0 2 0 0 0 0 0 2 
Total 20 14 4 78 26 22 14 88 266 
No comparable, todos los casos son NO excepto en GB3 que hay 2 casos en SI.  
Tabla 141. Distribución del equipo de protección individual  en el grupo B. 
 
No hubo diferencias entre los grupos. 
 
2.-Distribución proporcional del equipo de protección individual:  
 
La tabla 142.Muestra el porcentaje de distribución del equipo de protección individual  
en el grupo B. 
Cuidados de enfermeros, Equipo 
de protección individual 
B1 B2 B3 B4 B5 B6 B7 B8 
No 100 100 50 100 100 100 100 100 
Si 0 0 50 0 0 0 0 0 
Tabla 142. Porcentaje de distribución del equipo de protección individual  en el grupo B. 
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
No
Si
Equipo de protección infividual en el grupo A








La figura 75. Muestra la distribución del equipo de protección individual  en el grupo B. 
 
 
Figura 75. Distribución del equipo de protección individual  en el grupo B. 
 
20. Gestión de residuos 
 
20.1.Gestión de residuos en la muestra general. 
 
La tabla 143.Muestra la distribución de la gestión de residuos en la muestra general. 
Cuidados de 
enfermeros, 
Gestión de residuos 
GA, n=104 GB, n=266 Total 
Normal 14 254 268 
Citostáticos 90 12 102 
Total 104 266 370 
Tabla 143. Distribución de la gestión de residuos en la muestra general. 
 
La tabla 144.Muestra la comparación de la gestión de residuos en la muestra general. 
  
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
No
Si
Equipo de protección individual en el grupo B








 GA, n=104 GB, n=266 Total 
Normal 
% dentro de 
condición 
5,22% 94,78% 100,00% 




-7,066 4,418  
      
Citostáticos 
% dentro de 
condición 
88,24% 11,76% 100,00% 




11,454 -7,162  
      
Total 
% dentro de 
condición 
28,11% 71,89% 100,00% 
 % dentro de Grupo 100,00% 100,00% 100,00% 
 Total 28,11% 71,89% 100,00% 
Tabla 144.Comparación de la gestión de residuos en la muestra general. 
Chi cuadrado: 251,940, p-valor: 0,00001 
Interpretación: existe relación entre la gestión de residuos y los grupos. 
 
1.-% de grupos:  
Cuidados de enfermeros, Gestión de 
residuos 




2.-Distribución proporcional de la gestión de residuos:  
 
La tabla 145.Muestra el porcentaje de distribución de la gestión de residuos en la muestra 
general. 
Cuidados de enfermeros, 




Normal 5,22 94,78 
Citostáticos 88,24 11,76 
Tabla 145. Porcentaje de distribución de la gestión de residuos en la muestra general. 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es GA. 
 





Figura 76. Distribución la gestión de residuos en la muestra general. 
 
20.2.Gestión de residuos en el grupo A. 
 





GA1, n=48 GA2, n=12 GA3, n=38 GA4,n=6 Total 
Normal 10 0 0 0 10 
Citostáticos 38 12 38 6 94 
Total 48 12 38 6 104 
Tabla 146. Distribución de la gestión de residuos en el grupo A. 
 
No hubo diferencias entre los grupos. 
 
2.-Distribución proporcional de dela gestión de residuos:  
 






A1 A2 A3 A4 
Normal 20,83 0 0 0 
Citostáticos 79,17 100 100 100 
Tabla 147. Porcentaje de distribución de la gestión de residuos en el grupo A. 
 
La figura 77. Muestra la distribución de la gestión de residuos en el grupo A. 
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20.3.Gestión de residuos en el grupo B. 
 























Normal 18 14 2 74 24 22 12 88 254 
Citostáticos 2 0 2 4 2 0 2 0 12 
Total 20 14 4 78 26 22 14 88 266 
Tabla 148. Distribución de la gestión de residuos en el grupo B. 
 
La tabla 149.Muestra la comparación de la gestión de residuos en el grupo B. 
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Tabla 149.Comparación de la gestión de residuos en el grupo B. 
Chi cuadrado: 30,256 p-valor: 0,0001 
Interpretación: existe relación entre la gestión de residuos y los grupos. 
 
1.-% de grupos:  
Cuidados de enfermeros, 
Gestión de residuos 








2.-Distribución proporcional de la gestión de residuos:  
 







B1 B2 B3 B4 B5 B6 B7 B8 
Normal 7,09 5,51 0,79 29,13 9,45 8,66 4,72 34,65 
Citostáticos 16,67 0,00 16,67 33,33 16,67 0,00 16,67 0,00 
Tabla 150. Porcentaje de distribución de la gestión de residuos en el grupo B. 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es B7. 
 
La figura 78. Muestra la distribución de la gestión de residuos en el grupo B. 
 




21.1.Profilaxis en la muestra general. 
 
La tabla 151.Muestra la distribución de la profilaxis en la muestra general. 
Cuidados de enfermeros, Profilaxis GA, n=104 GB, n=266 Total 
No 100 218 318 
Si/viene con antibiótico 4 48 52 
Total 104 266 370 
Tabla 151. Distribución de la profilaxis en la muestra general. 
 
La tabla 152.Muestra la comparación de la profilaxis en la muestra general. 
0 5 10 15 20 25 30 35
Normal
Citóstaticos
Gestión de residuos en el grupo B






 GA, n=104 GB, n=266 Total 
No 
% dentro de 
condición 
31,45% 68,55% 100,00% 





1,123 -0,702  
      
Si/viene con 
antibiótico 
% dentro de 
condición 
7,69% 92,31% 100,00% 





-2,777 1,736  
      
Total 
% dentro de 
condición 
28,11% 71,89% 100,00% 
 % dentro de Grupo 100,00% 100,00% 100,00% 
 Total 28,11% 71,89% 100,00% 
Tabla 152.Comparación de la profilaxis en la muestra general. 
Chi cuadrado: 12,480, p-valor: 0,0004 
Interpretación: existe relación entre la profilaxis y los grupos. 
 
1.-% de grupos:  
Cuidados de enfermeros, Profilaxis 
Grupo con mayor 
porcentaje 
No GA 







2.-Distribución proporcional dela profilaxis:  
 
La tabla 153.Muestra el porcentaje de distribución de la profilaxis en la muestra general. 
Cuidados de enfermeros, Profilaxis GA GB 
No 31,45 68,55 
Si/viene con antibiótico 7,69 92,31 
Tabla 153. Porcentaje de distribución de la profilaxis en la muestra general. 










Figura 79. Distribución la profilaxis en la muestra general. 
 
21.2.Profilaxis en el grupo A. 
 




GA1, n=48 GA2, n=12 GA3, n=38 GA4,n=6 Total 
No 46 12 2 6 66 
Si/viene con 
antibiótico 
2 0 36 0 38 
Total 48 12 38 6 104 
 
Tabla 154. Distribución de la profilaxis en el grupo A. 
 
La tabla 155.Muestra la comparación de la profilaxis en el grupo A. 
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% dentro de 
condición 
69,70% 18,18% 3,03% 9,09% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





2,815 1,589 -4,503 1,123  
        
Si/viene con 
antibiótico 
% dentro de 
condición 
5,26% 0,00% 94,74% 0,00% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 





-3,710 -2,094 5,935 -1,481  
        
Total 
% dentro de 
condición 
46,15% 11,54% 36,54% 5,77% 100,00% 
 
% dentro de 
Grupo 
100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 
 Total 46,15% 11,54% 36,54% 5,77% 100,00% 
Tabla 155.Comparación de la profilaxis en el grupo A. 
Chi cuadrado: 87,563 p-valor: 0,00001 
Interpretación: existe relación entre la profilaxis y los grupos. 
 
1.-% de grupos:  
Cuidados de enfermeros, Profilaxis 
Grupo con mayor 
porcentaje 
No A2 y A4 
Si/viene con antibiótico A3 
 
2.-Distribución proporcional de la profilaxis:  
 
La tabla 156.Muestra el porcentaje de distribución de la profilaxis en el grupo A. 
Cuidados de enfermeros, 
Profilaxis 
A1 A2 A3 A4 
No 69,70 18,18 3,03 9,09 
Si/viene con antibiótico 5,26 0,00 94,74 0,00 
Tabla 156. Porcentaje de distribución de la profilaxis en el grupo A. 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es A3. 
 





Figura 80. Distribución la profilaxis en el grupo A. 
 
 
21.3.Profilaxis en el grupo B. 
 


























0 6 4 10 0 14 2 16 52 
Total 20 14 4 78 26 22 14 88 266 
Tabla 157. Distribución de la profilaxis en el grupo B. 
 
La tabla 158.Muestra la comparación de la profilaxis en el grupo B. 
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Tabla 158.Comparación de la profilaxis en el grupo B. 
 
Chi cuadrado: 62,261 p-valor: 0,00001 
Interpretación: existe relación entre la patología cardio metabólica y los grupos. 
 
1.-% de grupos:  
Cuidados de enfermeros, Profilaxis 
Grupo con mayor 
porcentaje 
No B1 y B5 





2.-Distribución proporcional de la profilaxis:  
 




B1 B2 B3 B4 B5 B6 B7 B8 
No 9,35 3,74 0,00 31,78 12,15 3,74 5,61 33,64 
Si/viene con 
antibiótico 
0,00 11,54 7,69 19,23 0,00 26,92 3,85 30,77 
Tabla 159. Porcentaje de distribución de la profilaxis en el grupo B. 
3.-Residuos corregidos: el grupo que más contribuye es B6. 
 
La figura 81. Muestra la distribución de la profilaxis en el grupo B. 
 





22.1.Educación sanitaria en la muestra general. 
 




GA, n=104 GB, n=266 Total 
Verbal 2 266 268 
Escrita 102 0 102 
Total 104 266 370 
Tabla 160. Distribución de la educación sanitaria en la muestra general. 
 
Chi cuadrado: 360,177p-valor: 0,00001 
Interpretación: existe relación entre la patología cardio metabólica y los grupos. 
0 5 10 15 20 25 30 35
No
Si/viene con antibiótico
Profilaxis en el grupo B





1.-% de grupos:  
Cuidados de enfermeros, Profilaxis 
Grupo con mayor 
porcentaje 
No GB 




2.-Distribución proporcional dela educación sanitaria:  
 
La tabla 161.Muestra el porcentaje de distribución de la educación sanitaria en la muestra 
general. 
Cuidados de enfermeros, 
educación sanitaria 
GA GB 
Verbal 0,75 99,25 
Escrita 100,00 0,00 
Tabla 161. Porcentaje de distribución de la educación sanitaria en la muestra general. 
 
La figura 82. Muestra la distribución de la educación sanitaria en la muestra general. 
 
Figura 82. Distribución la educación sanitaria en la muestra general. 
 
22.2.Educación sanitaria en el grupo A. 
 












Verbal 2 0 0 0 2 
Escrita 46 12 38 6 102 
Total 48 12 38 6 104 
Tabla 160. Distribución de la educación sanitaria en el grupo A. 
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Verbal
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No hay diferencias en GA. 
 
2.-Distribución proporcional de laeducación sanitaria:  
 





A1 A2 A3 A4 
Verbal 4,16 0 0 0 
Escrita 95.84 100 100 100 
Tabla 161. Porcentaje de distribución de la educación sanitaria en el grupo A. 
 
La figura 83. Muestra la distribución de la educación sanitaria en el grupo A. 
 
Figura 83. Distribución la educación sanitaria en el grupo A. 
 
22.2.Educación sanitaria en el grupo B. 
 























Verbal 20 14 0 78 26 22 14 88 262 
Escrita 0 0 4 0 0 0 0 0 4 
Total 20 14 4 78 26 22 14 88 266 
Tabla 162. Distribución de la educación sanitaria en el grupo B. 
 
No hay diferencias en GB. 
 
  








2.-Distribución proporcional de dela educación sanitaria en el grupo B:  
 






B1 B2 B3 B4 B5 B6 B7 B8 
Verbal 100 100 100 100 100 100 100 100 
Escrita 0 0 0 0 0 0 0 0 
Tabla 163. Porcentaje de distribución de la educación sanitaria en el grupo B. 
 
La figura 84. Muestra la distribución de la educación sanitaria en el grupo B. 
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Análisis multivariante: Análisis Factorial exploratorio de reducción de dimensiones en la 
muestra general: 
 
Se ha dividido la base en 3 grandes dimensiones: 
 
1-Demográfica y datos clínicos: incluyen los ítems datos demográficos, hábitos tóxicos y 
síntomas. 
2-Pruebas: diagnósticas, de laboratorio e imagen 
3-Tratamiento y cuidados de enfermería. 
 
1.VARIANZA TOTAL EXPLICADA: ver que la absorción de inercia con tres 
factores alcanza el 40% siendo el factor 1 el de mayor carga, es decir el que más 
contribuye. 




Sumas de cargas al 
cuadrado de la 
extracción 
Sumas de cargas al 




















1 9,425 29,452 29,452 9,112 28,475 28,475 8,176 25,551 25,551 
2 2,777 8,678 38,130 2,485 7,764 36,239 3,214 10,043 35,594 
3 1,820 5,689 43,819 1,240 3,874 40,113 1,446 4,519 40,113 
 
Prueba KMO-Barttlet: significativa. 
 
Prueba de KMO y Bartlett 
Medida Kaiser-Meyer-Olkin de adecuación de muestreo ,861 






















2.Matriz de factor rotada: se identifican las unicidades en cada factor, las variables 
con mas cargas en cada eje factorial. 
 
Matriz de factor rotado 
  
Factor 
1 2 3 
Equipo de protección 0,966     
Derrames 0,964     
Educación sanitaria 0,952     
C.Vejiga 0,920     
Gestión de residuos 0,856     
Otros -0,807     
Hematuria 0,755     
Cistoscopia 0,747     
Urografía 0,557     
otros 0,496     
Dolor -0,491     
Nocturia -0,441     
Incontinencia -0,412     
Otros -0,408     
Profilaxis -0,230     
Edad 0,200     
TAC 0,190     
Talla -0,188     
Estudio urodinámico -0,158     
Procedencia 0,141     
Peso -0,127     
Antecedentes Familiares       
Cit. Bacterias   0,875   
Cit. Leucocitos   0,845   
Cit. Hematíes   0,834   
Cit. Células malignas   0,773   
Cito células atípicas   0,402   
Tabaco   -0,189   
Ecografía       
Cultivo     0,764 
cultivo +     0,584 
Infección     0,521 
 
Se observa como se han redistribuido las variables en cada factor correspondiente: 
Factor 1: Datos demográficos y clínicos, cuidados de enfermería, tratamiento 
recibido y pruebas diagnósticas y complementarias 
Factor 2: hallazgos en la citología. 
Factor 3: Cultivo e infección. 















































El progresivo aumento de la población y de su expectativa de vida, unido a los 
avances científico-técnicos, está generando un incremento de morbimortalidad por cáncer 
y otras patologías en los últimos años de la vida (312). 
En nuestro estudio analizamos 370 mujeres con sintomas irritativos vesicales. Dividimos  
a las pacientes en dos grupos.  
El grupo GA son aquellas pacientes que  padecen cáncer. 
 El grupo GB pacientes con distintas patologías.  Comenzamos con los datos 
demográficos 
1-Edad. 
El Envejecimiento. Es el conjunto de transformaciones que aparecen en el individuo a lo 
largo de la vida. Se trata de cambios bioquímicos, fisiológicos, morfológicos, sociales, 
psicológicos y funcionales. La edad efectiva de una persona puede establecerse teniendo 
en cuenta diversas consideraciones que nos permiten diferenciar cuatro tipos de edad: 
cronológica, fisiológica, psíquica y social (313). 
En la última década, hay un gran interés por la capacidad que los países desarrollados 
tendrán en el futuro, para financiar el estado de bienestar. El envejecimiento de la 
población es un hecho en la Unión Europea y en particular en España (314). 
La edad media de nuestras pacientes se encuentra 62 a 90 años con un rango entre 23 y 
89 años. Las pacientes más jóvenes fueron las que no tenía cáncer es decir el grupo B con 
se encuentra  con una media 60 y 73 años  y un rango 23 y 87 frente GA tienen una media 
de 68, 46 años. Con una mediana de 69 años y un rango 29 a 89. GA fueron más jóvenes 
los pacientes que tuvieron carcinoma CIS con una edad 59,33 años de media con una 
mediana de 59 años y un rango de 54 a 65. En el grupo B son más jóvenes las personas 
con Trigonitis. Tienen una edad media de 49,6 años con una mediana  47 y un rango de 
23 a 85 años, siendo un rango muy amplio. Hay una clara diferencia entre la media y la 
mediana del resto de grupos con una clara dispersión tambie mayor y una desviación 
estandar más alta  en este grupo de 17,46 años. Respecto a los rangos de edad  sí hubo 




En el grupo GA hay más proporción de pacientes  en el rango de 64 a 74 años el 40,38 
%  años. En el grupo B de no cáncer  es más frecuente en el rango de 31 a 41años  
correspondiendo al 96% de pacientes.  En cuanto a la distribución del grupo A si hay 
diferencias de la distribución proporcional por rangos: 
Rangos GI el 100% de este  tienen entre 42 y 52 años. GII los pacientes se encuentran en 
una de  53 a 63 años que es un 50 % de este rango.GIII42,11% años  75 a 90 años.  
GIV In Situ  53 a 63 años  66,67 %  
En el grupo  GB  no cáncer si hay diferencia entre la distribución proporcional entre los 
rangos. Los paciente 20 a 30 años lo encontramos más en el grupo B4 que es de cistopatia 
crónica  no cistopata intersticial 40% y también B8  El B4 el de cistopatia crónica 40 %  
de 20 a 30 años y el 33,3% es de  31 a 41 son los pacientes de cistopatía cronica no 
cistopatia intersticial. En el resto de rangos de edad la circunstancia más frecuente es el 
control evolutivo de pacientes operados de cáncer B8 es 40% de pacientes entre 20 y 30 
años .El 20 % de pacientes entre .42 a 52 años. Los pacientes de 53 a 63 años  corresponde 
al 25,71% de los pacientes.  Los pacientes  de  64 a 74  corresponde a un 45,16 %. Los 
paciente 40 % 75 a 90 años 
La sociedad es cada vez más consciente del mayor envejecimiento dentro de sus 
miembros. Esta situación se plasma en las estadísticas analizadas. Así, en la tabla 
siguiente, observamos cómo la esperanza de vida en el nacimiento ha pasado de 73,6 años 
para los varones y 80,8 para las mujeres en 1992 a 78,9 y 84,9 años respectivamente en 
el año 2010 (313). 
2 Peso 
El control de peso es un tema de interés sanitario prioritario debido, en primer lugar, al 
creciente número de personas que se enfrentan con problemas de sobrepeso/obesidad y, 
en segundo lugar, por la importancia que tiene su padecimiento en el riesgo de sufrir 
diversas patologías como enfermedad cardiovascular, enfermedades respiratorias, 
diabetes, artritis o cáncer. Una detección temprana de las alteraciones nutricionales, 
permite proporcionar una intervención precoz.   (315, 316). 
En varios estudio se ha observado según (Steven J 2010) que el peso, la talla y la 




IMC y la relación cintura/altura), fueron más elevados en varones que en mujeres (317, 
318). 
El peso medio de la muestra es de 66,67 kg una mediana de 65 y un rango de de 44Kg a 
100kg. El peso fue inferior en los pacientes del grupo A con cáncer. El peso medio fue a 
64,63 kg la mediana 65 y el rango 50 a 82 Kg. Entre los subgrupos del grupo GA no hubo 
diferencia de peso.  
Sin embargo en el grupo GB tiene un peso medio de 67, 46 Kg una mediana de 65 y un 
rango de 44 a 100 kg.  Subgrupo GB7 tiene un peso fue inferior en las pacientes con 
metaplasia y fue superior en GB3 que son los pacientes con vejiga neurogénica.,En cuanto 
a la distribución por rangos de peso si hubo diferencias entre los grupos A y B Entre los 
pesos de rango. El 100% de los pesos  entre 88 a 100Kg son GB tanto de forma general 
como por rangos tienen más peso que el grupo A. 
En cuanto a pesos por rangos en GA con cáncer de vejiga sí, hubo diferencias.. El peso 
de 45- 55Kg es menos frecuente en el grupo GA4 con carcinoma Insitu que corresponde 
a un 14,29 % de pacientes.En el rango de 56 a 66 Kg es más frecuentes los cánceres GI. 
En el rango de 67 a 77Kg es más frecuente en el  GI 42,86% y los cánceres de GIII 4762% 
.En el rango 78 a 88Kg son más frecuentes los carcinomas de G II con el 50%y los de GA 
Insitu50% de los pacientes. 
 En el grupo GB que son los pacientes que no tienen cáncer, si hubo diferencias por 
rangos.. Con el peso de  45 a 55 Kg son más frecuentes los GB4 que son las pacientes de 
cistopatia crónica no intersticial. En el rango de 56 a 66 Kg son menos frecuentes los 
pacientes del GB3 que son los diagnosticados de vejiga neurogénica y son más frecuentes 
los del GB8  con el peso entre 56 y 66 años. Estos son pacientes que se investigan como 
control de haber sido intervenidos quirurgicamente de vejiga.  son más frecuentes en el 
rango de 56 a 66 años rango67 a77 añosy en el rango 78 a 88 años . El rango de78 a 88 
GB que son pacientes con cistopatia crónica. 
En el informe ENRICA se notificaba que el 62,3% de la población adulta española tenía 
exceso de peso. Cifra muy por encima del que arroja el estudio de la Comunidad de 
Madrid de 2017 que es (21,29% .Igualmente afirmaba el Estudio ENRICA en sus 




análoga conclusión se obtiene en  el estudio, dónde la población masculina obesa (5,71%), 
casi quintuplica a la femenina (1,20%) de Madrid (319). 
 
3 Talla De la talla no tengo audio y no sé, si hay que desarrollar o no 
 
En nuestra muestra la talla media de los dos grupos es de 1,57m , la media 1,58m y el 
rango entre 1,40 a 1,78m. 
La talla media es de 1,55m con una mediana 1,55m y un rango de 1,40m a 1,7m frente al 
grupo GB cuya talla media es de 1,58m una mediana 1,60m y un rango de 1,44m a 1.78m 
La aceleración  del crecimiento observada se traduce en ambos sexos en unos valores 
superiores para la talla en todos los percentiles, pero de forma más marcada en el sexo 
femenino. Los valores de los percentiles de talla adulta se han incrementado en 4,2 cm en 
las mujeres. Respecto al estudio CAT 87.Estos mismos datos varían  3,1 y 3,9 cm en las 
mujeres.  En el sexo femenino se han producido unincrementos de talla en la población 
actual respecto a los estudios de hace 20 años Este incremento en la talla está acompañado 
de un incremento paralelo en los valores de peso (320). 
 
 
3 Masa corporal. 
Es un índice de «corpulencia», al que se le aplican puntos de corte. Se calcula mediante 
la fórmula: IMC = peso (kg)/talla (m)2 .Permite diagnosticar con mucha probabilidad una 
situación de desnutrición si el paciente presenta un IMC menor de 18,5 kg/m 2 . Se 
considera delgadez o desnutrición leve con IMC entre 17 y 18,5; desnutrición moderada 
entre 16-16,9 kg/m 2y desnutrición grave por debajo de 16 kg/m 2.Por eso se utilizan los 
índices peso/talla (OMS, 1997, de Onis, 2009), o los percentiles de IMCpara edad y sexo. 
Un perfil inferior al 15 indica delgadez y por debajo del percentil 5 o 10, desnutrición. En 
España, en el año 2013, el cáncer representó la segunda causa de mortalidad y la primera 
causa de años potenciales de vida perdidos. Se estima que alrededor del 35% de los 
cánceres están relacionados con la dieta, aunque la relación primaria entre cáncer y 




En estudios se ha constado resultados  que los sujetos reclutados  tienden a reportar menor 
peso y mayor estatura y, por término medio, cometen mayor error para el peso (mujeres: 
0,87%; varones: 0,65%) que para la talla (mujeres: 0,40%; varones: 0,31%). Por 
consiguiente, mediante la encuesta, el IMC se infravalora en 0,80 kg/m2 para el total de 
los varones y en 0,90 kg/m2 para el conjunto de las mujeres analizadas. Estas cifras son 
muy similares a las obtenidas por Basterra Gortari et al (322). 
 
El indice de masa corporal es muy importate  para la clínica. En nuestro análisis el índice 
masa corporal medio fue de 26,88 kg / m2  con unamediana de 26,49% con un rango de 
17,18Kg/m2  a 39,39Kg/m2y no hubo diferencia en el índice de  masa corporal  entre GA 
y GB   
Cuando analizamos el índice  masa corporal en el grupo GA media 26, 96 Kg/m2 la 
mediana fue de 26, 52Kg/m2  el rango de 20,2 a 36Kg/ m2 con 73% y si hubo diferencia 
en el índice de masa corporal entre los subgrupos de GA fue inferior en el grupo con 
cáncer GI media de 255, 67 y fue superior en el grupo de pacientes con cáncer GIII con 
un 28,4 de media de índice de masa corporal. 
El grupo GB la media  de índice de masa corporal fue de 26,89. La mediana 26,49 y el 
rango 17,18 hasta 39,39. Si hubo diferencia en el índice masa corporal de GB siendo 
inferior en el subgrupo GB7 que son los pacientes con metaplasia y fue superior GB3 que 
son los pacientes con vejiga neurogénica. 
Una detección temprana de las alteraciones nutricionales, permite proporcionar una 
intervención precoz.  Entre los distintos métodos que se han utilizado de forma habitual 
para la valoración del estado nutricional, se encuentran parámetros antropométricos 
(peso, talla, IMC, índice de Quetelet, medidas de pliegues cutáneos y circunferencia 






4 Análisis de la procedencia del paciente 
Existen tres procedencias de los paciente:  
1. Consulta de Atención Primaria  
2. Urgencias  
3. Derivados de otras especialidades. 
Encontramos que sí hay diferencias en la distribución y proporción de la procedencia de 
los pacientes. LA consulta de Atención Primaria es la más frecuente de las pacientes que 
no tienen cáncer . Dentro de la  condición de AP 75,71 %no tienen cáncer frente al 24,29% 
que si van a tener cáncer de vejiga. El grupo de cáncer de  vejiga GA va a ser más 
frecuente que vaya a Urgencias  23,8% frente al 12,03% del GB no cáncer.. Por el 
contrario el 65,38%  de GA acudieron a través de AP y 79,70% de GB acudieron  
Atención Primaria. Son las pacientes con cáncer de vejiga las que acuden más a Urgencias 
frente a los pacientes con no cáncer de vejiga.  Dentro del grupo GA van a tener otros 
tipos  de procedencia que normalmente  va a ser de una consulta de atención 
especializada. La atención especializada es de  un 8,27% la derivación de pacientes del 
grupo GB no cáncer, frente a un 11,54% de pacientes del grupo GA pacientes con cáncer. 
Si  encontramos una diferencia en la distribución de la procedencia de los pacientes en 
nuestra muestra. 
 GA cáncer de vejiga. 
En cuanto a la distribución de la procedencia de grupo GA si hubo diferencias, sí hubo 
diferencias en los subgrupos de GA, es decir los pacientes con cáncer. El subgrupo GA1  
corresponde a los pacientes con carcinoma  GI .Se caracteriza porque la procedencia de 
estos, llegan a Urología desde Atención Primaria corresponde a un 62,5%. El grupo GA2 
que corresponde al cáncer GII se derivan desde la consulta de AP en un 83,33%. El Grupo 
GA3 que corresponde al cáncer GIII  el 63,16% procede de A.P. desde la unidad de 
Urgencias son derivados el 21,05% y desde otras unidades de atención especializada nos 
derivan un15,79%. El grupo GA4 carcinoma CIS la procedencia más frecuente es de A.P 
con un porcentaje de 66,67% y desde Urgencias proceden un  33,33% y es curioso que 
ningún paciente proceda de atención especializada Esto estáen consonancia en que GA4 






 GB no cáncer 
Encontramos diferencias entre los subgrupos. Así en el grupo GB2 Que corresponde a los 
pacientes diagnosticados de Litiasis urinaria consulta más en Urgencias el 57,14% En A.P 
la consulta es más frecuente el subgrupo GB5 que son las pacientes con cistopatía 
Intersticial correspondiendo a un 92,31%. Este grupo tienen muchas consultas con su 
médico por dolor de vejiga que no se controla con analgésicos de primera línea y no 
suelen ser diagnosticadas en A.P. de esta patología. El subgrupo GB7 corresponde a las 
pacientes con metaplasia suelen derivarlos más la atención especializada. Los grupos de 
consulta 0%  en Urgencias GB3 grupo de vejiga neurogénica y el grupo GB6 estenosis 
de uretra En Urgencias nunca van a derivar a estos grupos a Urología para poder hacer 
una investigación sobre estas patologías. Hay dos subgrupos que no van a ser enviados a 
Urología desde la Atención Especializada que son el grupo GB2 Litiasis y el grupo GB3 
de vejiga neurogénica, ambos son muy de nuestra especialidad. 
La ecografía es una técnica que permite una exploración bastante completa del aparato 
urinario, alcanzando una alta sensibilidad para la detección de enfermedades relevantes, 
sobre todo a nivel renal, vesical y prostático. La detección temprana de afecciones como 
los tumores o la obstrucción de la vía urinaria, en ocasiones incluso antes de presentar 
expresión clínica, ha mejorado su manejo y pronóstico en muchas ocasiones. Esto, junto 
con su bajo coste e inocuidad, convierte a la ecografía en la técnica idónea para el abordaje 
inicial y el seguimiento de un número amplio de enfermedades del aparato urinario (323). 
 
5- Antecedentes familiares.   
Los principales factores de riesgo para el carcinoma urotelial son las exposiciones a 
toxinas (tabaco y ciertos productos químicos industriales) que se cree que causan más de 
dos tercios de los cánceres de vejiga. Otros contribuyentes al riesgo incluyen factores 
demográficos (por ejemplo, sexo masculino, edad avanzada, raza blanca) (324). 
También los tratamientos médicos (por ejemplo, irradiación pélvica, ciclofosfamida, los  
catéter urinarios  crónicos) en algunos casos la  herencia/historia familiar de cáncer de 
vejiga. Un historial personal de cáncer de vejiga también es un factor de riesgo debido a 





La estimación de riesgo de padecer  el cáncer de vejiga no es una ciencia precisa. Las 
estimaciones se pueden evaluar por el grado de exposición a factores que se sabe que 
aumentan el riesgo (324, 326). 
 
Se han hecho varios intentos para desarrollar modelos para definir una población de alto 
riesgo (324, 327). 
 
 
En nuestra muestra en general hubo  15,67% de casos, es decir 58 pacientes de los 370 
analizados. Si hubo diferencia en la distribución entre los grupos GA y GB. El resultado 
es que hay más antecedentes en el grupo GB, es decir con patologías de no cáncer de 
vejiga. Es de sabido por toda la comunidad científica que el cáncer de vejiga no es 
hereditario. Dentro de las patologías que tenemos en el grupo GB se ha demostrado que 
hay una tendencia hereditaria. El 18,80 % de  pacientes de GB tienen antecedentes 
familiares frente a un7, 69% de antecedentes del grupo GA. 
En cuanto al análisis de los pacientes del grupo GA, no hubo diferencia entre los 
antecedentes familiares de los subgrupos.  
En los subgrupo de GB no cáncer, si hubo diferencias. En el subgrupo  que,no consta 
ningún antecedente familiar es en el GB3 de vejiga neurogénica  Esta patología  
generalmente es aquella que es traumática o secundaria a otra enfermedad que no es 
hereditaria, por eso en nuestro estudio no hubo ningún antecedente familiar. Donde sí se 
constata que hay antecedentes familiares es el subgrupo GB8 con el 20,42% que son 
pacientes con control de algún tratamiento quirúrgico vesical y en el GB1 que son los 
pacientes con trigonitis son con antecedentes de patología vesical pero no de trígonitis.  
En cuanto a la respuesta de no saben, si ha habido algún familiar con patología vesical, 
es más frecuente en los pacientes de GB7 que son aquellos pacientes con metaplasia de 
trígono vesical que corresponde al  14,29% de los pacientes no saben si tienen o no 
antecedentes familiares 
Varias investigaciones han incluido la edad, el sexo y otros factores (por ejemplo, 




estudios, estos modelos fueron capaces de identificar un grupo de participantes del 
estudio que eran más propensos a desarrollar cáncer de vejiga (67, 73), .En otro estudio, 




6 Hábito tabáquico 
En la mayoría de los países desarrollados se ha observado un descenso en las tasas de 
mortalidad de este tumor. Debido a la reducción de los fumadores y las exposiciones 
ambientales. La tendencia por el contrario en nuestro país, de este tumor es diferente en 
función del sexo. Desciende tanto la incidencia como la mortalidad en los hombres y 
ambas asciendes en el caso de las mujeres, asociado muy probablemente a la alto consumo 
de tabaco (237, 329). 
Según el último Eurobarómetro (2014), en España fuma un 29% de la población, por 
encima del 26% de la media europea    (330, 331). 
 
. European Commission,  
Cerca de 14 millones de personas inhalando directamente un carcinógeno. Los urólogos 
estadounidenses han solicitado que la American Urological Association incorpore la 
ayuda para dejar de fumar en pacientes con cáncer de vejiga (CV) en sus guías clínicas. 
El riesgo de CV atribuible al tabaco es del 50% en hombres y del 52% en mujeres, o 
incluso mayor según Samanic et al. en nuestro país (330, 332). 
 
 Si además han sido radiados llega a ser de 4 veces. Cada vez hay más evidencia sobre el 
riesgo de recurrencia y progresión en fumadores actuales y en exfumadores. Dejar de 
fumar mejora el pronóstico, por lo que debería incorporarse el tabaquismo en el diseño 
de ensayos clínicos (330, 332, 333). 
Se dividieron en  cuatro subgrupos: 





En cuanto a este hábito encontramos que el13,51% de la muestra general, que lo forman 
50  pacientes sí, son fumadoras y 74 pacientes que corresponde al  20% de la muestra 
general son exfumadoras . El resto que son 246 paciente que supone el 66,49% son no 
fumadores. No hubo diferencias entre estas tres condiciones entre el grupo GA cáncer 
vesical y grupo GB no cáncer vesical.  
Grupo GA pacientes con cáncer de vejiga 
Sin embargo cuando analizamos los subgrupos del grupo GA si hubo diferencias, de 
manera que el subgrupo GA3 es decir cáncer de vejiga GIII 68,42% de los pacientes son, 
no fumadoras y el 31,58% de las pacientes son exfumadoras. Ningún paciente de este 
subgrupo  son fumadores activos. Llama la atención  el subgrupo GB4 cáncer Insitu que 
es un cáncer muy agresivo el 66,67% de los pacientes no abandonan el hábito tabáquico 
y  son fumadores activos. No hay ningún exfumador, lo cual llama mucho la atención y 
33,33% de los pacientes de GA4 no son fumadores. En cuanto al grupo de no fumadores 
es más frecuente en el grupo GA1  que corresponde al 58,33% de los pacientes nunca ha 
fumado, llamando igualmente la atención 20,83 % si son fumadores activos y 20,83% son 
exfumadores. Por lo tanto se diferencia en la distribución en GA1. 
 
El grupo GB 
Estos pacientes que no padecen  cáncer de vejiga, también hay diferencias entre la 
distribución los subgrupos del hábito  tabáquico. Llama la atención que GB5 pacientes 
con cistopatía intersticial son pacientes que nunca han sido fumadores 84,62 % de 
pacientes nunca han fumado 0% de pacientes con cistopatía intersticial son fumadores 
activos y el 15,38% de pacientes  son exfumadores. Los pacientes con metaplasia son los 
que tienen el rango más alto de fumadores activos correspondiendo al 28,57% de 
pacientes con metaplasia de trígono vesical son fumadores activos, seguidos de los GB1 
son pacientes con trigonitis con lo cual El subgrupo GB7 son 42,86% son metaplasia 
trigonal son exfumadores. Los pacientes GB3 vejiga neurogénica no hay ningún fumador 
activo, 50% son exfumadores y 50% nunca han fumado. Los pacientes que vienen a 





En España, en los últimos cincuenta años, se ha producido un proceso de feminización 
del consumo de tabaco. El incremento de la prevalencia de consumo de entre las mujeres, 
ha superando a la de los hombres entre la población joven y adolescente .Se ha producido 
una transformación en los significados sociales de la mujer fumadora (334). 
 
7 SINTOMAS 
Síntoma Incontinencia urinaria 
La incontinencia urinaria es común en las mujeres. Las estimaciones de la prevalencia 
varían en función de la población estudiada, el período de medición (por ejemplo, diario 
o semanal) y los instrumentos utilizados para evaluar la gravedad. La Encuesta Nacional 
de Salud y Nutrición de los Estados Unidos (NHANES), utilizando datos de 2000 a 2014, 
estimó que 9,6 millones de mujeres >50 años de edad experimentan estrés molesto y/o 
incontinencia de urgencia (335, 336). 
En las mujeres de 65 años o más, se han visto  tasas de prevalencia superiores al 50 por 
ciento (336),  
Un tercio de las mujeres de un  Estudio de Salud de las Enfermeras entre (de 54 a 79 años) 
sió como resultado que  las enfermeras tenían  fugas de orina una vez al mes.Durante dos 
años se hizo un seguimiento a este grupo, y se vio que  las fugasse habían incrementado 
al menos una vez a la semana durante estos dos años de seguimiento  (337). 
Sin embargo, no todas las mujeres que desarrollan una  incontinencia urinaria tendrán 
síntomas indefinidamente. En un estudio de cohorte longitudinal de 4127 mujeres de 
mediana edad, la tasa de incidencia anual de incontinencia urinaria fue del 3,3 % y la tasa 
de remisión anual fue del 6,2% (338). 
Los factores asociados con los síntomas persistentes (es decir, sin resolución) fueron el 
aumento de peso y la transición al estado menopáusico (336). 
En la muestra general 210 pacientes no tenían ningún síntoma de incontinencia que 
supone el 57,38% Por el contrario si tenían incontinencia 124 pacientes que corresponde 
a un 33,38% de la muestra. Algún tipo de incontinencia lapadecen 124 personas. Se 
especifica que  incontinencia de urgencia la padece 12 personas 3,28% de nuestra muestra 




es el 5,46%  La incontinencia mixta se registran 4 casos  que es el 1,08% de la muestra 
que no es válido para hacer comparaciones por el escaso número de pacientes. Entre los 
grupos GA y GB si hay diferencias de la condición de incontinencia urinaria 
Grupo GA  
En este grupo de pacientes con cáncer de vejiga, es más frecuente que no padezcan 
incontinencia urinaria como era de esperar  un 92,31% de los pacientes, no padecen este 
síntoma. Solamente un 7,69% de este grupo  tienen síntomas de incontinencia. 
Grupo GB  
Por el contrario en este grupo de no cáncer de vejiga sí,  es más frecuente esta 
sintomatología. El  43,51% no tienen ningún tipo de incontinencia pero el 44,27% tienen 
algún tipo de incontinencia. La incontinencia de urgencia la encontramos en un 4,58% y 
solamente un 7,63% especifican incontinencia de esfuerzo. Si podemos apreciar que el 
grupo GB si, tiene más incontinencia que el grupo GA cáncer de vejiga. 
 La prevalecía de la incontinencia urinaria entre los subgrupos encontramos que no hay 
diferencia en los pacientes GA con cáncer de vejiga. 
En el grupo GB Si hay diferencias en los subgrupos La menor incidencia de  
incontinencia o realmente la encontramos en el subgrupo GB6 que son las pacientes 
diagnosticados de estenosis uretral corresponde al 70 % .Sí tienen incontinencia urinaria 
con más frecuencia el subgrupo GB5 que son las pacientes diagnosticadas de cistopatía 
intersticial correspondiendo al 91,67%.La incontinencia de urgencia es más frecuente en 
la estenosis de uretra en el GB6 correspondiendo al 10% de los pacientes probablemente 
porque desarrollan la incontinencia. También en el subgrupo GB6 los pacientes con 
trigonitis tienen incontinencia el 10% de estos. La incontinencia de esfuerzo corresponde 
al  20% de los pacientes con trigonitis. Por lo tanto encontramos diferencias claras en los 
subgrupos del grupo GB. 
La IUU aparece por contracción inadecuada de la vejiga debido a hiperactividad del 
músculo detrusor que puede ser secundaria a problemas neurológicos o por 
anormalidades en la vejiga (En la mayoría de los casos no se encuentra causa (80%). La 
IUU incluye el síndrome de vejiga hiperactiva (VH), cuadro clínico complejo que 
generalmente se acompaña de aumento de la frecuencia y nicturia con o sin incontinencia, 




La estenosis uretral en la mujer es una entidad poco frecuente en el 3% y el 8% de todas 
las pacientes con clínica de tramo urinario inferior.De éstas, en un 13% se logra demostrar 
la presencia de una estenosis uretral mediante uretrocistografía y estudios de Presión-




Hay muchos pacientes, en particular pacientes adultos jóvenes, que la hematuria es 
transitoria y no tiene consecuencias  y no tiene una  explicación patológica (341). 
 Incluso entre los pacientes mayores, un (61% de una muestra de 1930 pacientes que 
referían una clínica de hematuria)no se puedo identificar una causa urológica de la 
hematuria (342). 
 
 Sin embargo sí existe un riesgo apreciable de neoplasia maligna en los pacientes de edad 
avanzada con hematuria, incluso aunque sea  transitoria (343, 344). 
 
Habitualmente la hematuria, es un hallazgo casual. La U.S. Preventive Services Task 
Force no recomienda el cribado sistemático Las etiologías urológicas no malignas más 
comunes son la infección urinaria, el agrandamiento prostático benigno y los cálculos 
urinarios. Entre 0,5-5,2% de pacientes con MHA presentaron una enfermedad maligna; 
aproximadamente el 98% tenía más de 35 años y generalmente más de 50 (345). 
 
En la muestra general no tienen hematuria 226 pacientes que equivale al 61,08 %. Tienen 
microhematuria 86 pacientes  que corresponde 23,24 % Si, tuvieron macrohematuria 58 
pacientes  cuyo porcentaje es del 15,68 %. Si hubo diferencia entre los grupos GA y GB 
en la presencia de hematuria .El grupo GA el 5,77% de este no presenta en ningún caso 
hematuria de aunque  corresponde al grupo con carcinoma. El  grupo GB no cáncer,  no 
presentó hematuria en el 82 ,71% . Esto es normal pues el síntoma principal del cáncer 
de vejiga es la hematuria. En cuanto a la microhematuria es más frecuente GA 44,23 % 




vesical. La macrohematuria es más frecuente en el grupo GA con un porcentaje  del 50 
% de pacientes, frente al grupo GB con un 2,26 % del grupo GB que no padecen cáncer.En 
cuanto a la distribución de la hematuria  en los subgrupos del grupo GA no hay diferencia. 
Sin embargo en dos subgrupos de grupo GB si hay diferencias.  
 
  GB no cáncer 
En este grupo si hay diferencia entre los subgrupos. Así tenemos que el grupo GB8 no 
presentan las pacientes ningún tipo de hematuria en el  86,36% . Hay que tener presente 
que este subgrupo acude a Urología por algún control por algún tipo de cirugía uretral o 
vesical. En cuanto al subgrupo GB7 que corresponde a la metaplasia trigonal del 28,57% 
de las pacientes tienen  frecuentemente microhematuria. La macrohematuria es más 
frecuente en GB3 que corresponde al grupo de vejiga neurogenica correspondiendo a 
33,33% Estos pacientes tienen la macrohematuria asociada a la infección, que son los que 
más infección urinaria tienen.  
La macrohematuria es  debido a la presencia de orina roja o marrón en la orina. La 
macrohematuria  con  coágulos generalmente indica que se produce en el  f del tracto 
inferior urinario, pero se puede ver  en algunas patologías de cáncer de riñón.  La 
contaminación con sangre es una posibilidad en las mujeres que menstruan y en el  
posparto (342). 
La prevalencia de la nocturia aumenta con el aumento de la edad. Entre los jóvenes de 18 
a 49 años, y se dá más en mujeres que hombres.  La proporción de sexo se invierte después 
de los 60 años de edad, con mayor prevalencia en los hombres que en las mujeres La 
mayoría de los estudios indican que la prevalencia de la nocturia es mayor entre los 
hombres y mujeres negros e hispanos, y que estas diferencias probablemente no se deben 
a factores socioeconómicos (346-349). 
. 
Muchas, pero no todas las mujeres con nocturia también tienen otros síntomas del tracto 




Encontramos que hay nocturia en nuestra muestra general en 114 pacientes que 
corresponde al 30,81%. Hay dolor en 202 casos que corresponde al 54,59%de los 
pacientes y hay infección en1 92  personas  cuyo porcentaje es el 51,89% de nuestro 
análisis. Sí, encontramos diferencias entre estos síntomas en  ambos grupos GA y GB. En 
el  grupo GA que son pacientes con cáncer vesical encontramos más síntoma de  nocturia 
en un 96,15% frente a un 46, 03% del grupo GB. En cambio el dolor es más frecuente en 
el grupo GB de los pacientes que no tienen cáncer 47,62% de estos pacientes tienen dolor 
vesical frente a los pacientes con cáncer vesical GA que solamente lo padecen un 1,92% 
de casos. La infección la refieren más en el grupo GB en un 6,35% frente al grupo con 
cáncer GA que tienen solamente refiere  un porcentaje de un 1,92% de los pacientes. 
Dentro de los subgrupos del grupo GA con cáncer no hay diferencias de la distribución 
de estos síntomas de nocturia, dolor  o infección. En el grupo GB si hay diferencias de 
estos síntomas entre los subgrupos. En el grupo GB5que corresponde a  la cistitis 
intersticial son las pacientes que más aquejan nocturia con un 46,43%. El síntoma de 
dolor vesical lo refieren más frecuentemente el grupo GB7 que son las pacientes con 
metaplasia trigonal correspondiendo a un  62,50%. Esto es curioso pues que,  el 35,71% 
del grupo GB5 es el de cistopatia intersticial también refiere prioritariamente dolor. En 
cuanto a la infección es más frecuente en el grupo GB3 el 50% de pacientes 
diagnosticados  de vejiga neurogénica. Esto es muy frecuente porque uno de los factores 
es  la mala dinámica miccional , el mal vaciado de la vejiga como tienen todos estos 
pacientes por  lo cual es lógico, este síntoma. 
La mayoría de los estudios epidemiológicos de nocturia son transversales, lo que dificulta 
la separación de causas, efectos y marcadores para el riesgo de nocturia.. Estudios 
longitudinales han demostrado que la relación temporal entre la depresión y la nocturia 
parece ser bidireccional, con nocturia prevalente asociada con un mayor riesgo de 
depresión (346). 
Las infecciones urinarias, con una incidencia anual estimada en 4-6 millones de casos al 
año, forman parte de la práctica cotidiana de los médicos. La vía urinaria es la segunda 
localización de infección en la comunidad después de las infecciones respiratorias. La 
Société de Pathologies Infectieuses de Langue Française (SPILF) y la Association 




referentes a la definición, el diagnóstico, la evolución de las resistencias a los antibióticos 
y las nuevas estrategias terapéuticas de las infecciones urinarias en la comunidad (352). 
Las pielonefritis del adulto son ante todo pielonefritis agudas, consecutivas a una 
infección bacteriana del parénquima renal y las vías excretoras superiores.. En un estudio 
prospectivo realizado en una población de militares estadounidenses durante 14 años, el 
Armed Forces Health Surveillance Center (AFHSC) mostró que el 1,7% del efectivo 
femenino y el 0,07% del efectivo masculino habían presentado al menos un episodio de 
pielonefritis aguda durante el período de estudio. La tasa global de incidencia de 
pielonefritis aguda era de 4,2 por 1.000 mujeres-año y de 0,1 por 1.000 varones-año (151). 
 
10- Uinocultivo 
 E. coli es el uropatógeno predominante que se encuentra tanto en la bacteriuria 
asintomática como en la infección del tracto urinario (UTI)   Otros organismos 
responsables de la infección fueron las especies Klebsiella y Enterobacter (3%), Proteus 
(2%) y organismos grampositivos, incluyendo el grupo B Streptococcus (10%). Las 
infecciones causadas por cepas productoras de beta-lactamasa de espectro extendido están 
aumentando en número (134, 353, 354). 
 
No consta la realización de cultivo solo en 14 pacientes que corresponde al  3,78% de la 
muestra general. En la muestra, 122 pacientes el cultivo ha sido negativo. Esto equivale 
al 32,97 %  del análisis. En nuestra muestra los cultivos positivos constan en 232  
pacientes que corresponde al 62,70% de la muestra general. Cultivo contaminados 
solamente se han registrado 2 casos correspondiendo al 0,54 % de la muestra. Por este 
motivo, no merece ser analizado por el escaso número de pacientes. Si,existen diferencias 
en la distribución de los cultivos. La no recogida para esta prueba es mayor en el grupo 
GB en aquellos paciente que no padecen cáncer el porcentaje es de un 4,51% de este  








El cultivo negativo sin embargo es más frecuente en el grupo GA 55,77% pacientes, frente 
al grupo GB  cuyo porcentaje es de un 24,06% de pacientes.   
El cultivo positivo 
Es más frecuente en el grupo GB en el 70,68% de los pacientes, frente al grupo GA que 
está formado por el 42,31% de pacientes Dentro de cada grupo en el grupo GA no hay 
diferencia de la distribución entre los subgrupos. Por el contrario si existe diferencias en 
el grupo GB dentro de los subgupos . Es más frecuente que no se hayan realizado ningún 
tipo de cultivo en vejiga neurogenica el 25% pacientes no van a tener ningún cultivo 
realizado. Es más frecuente que haya un urinocultivo negativo en el grupo GB7 pacientes 
con metaplasia, correspondiendo al 57,14% de los  pacientes. En el GB4 Es más frecuente 
que haya cultivo positivo en el grupo 79,49% de pacientes con cistopatía crónica distinta 
a la cistopatia intersticial. 
 
11 Citología 
El citodiagnóstico urinario es un procedimiento que ha mostrado su eficacia en el 
diagnóstico inicial del carcinoma urotelial, sobre todo en los de alto grado, y en el 
seguimiento de pacientes que han sido intervenidos por dicha patología (197). 
En nuestra muestra general la citología es positiva en 28 casos supone un 11,48% .Se han  
registrado con hematuria 52casos que corresponde al  21,31% .Los pacientes con  
leucocitoria son 114 correspondiendo al 46,72 %La bactiuria lo forman 42 casos 
correspondiendo 17,21% y células atípicas 8 casos que equivale  3,28%.Si hay diferencia 
entre la distribución de los grupos A  y B  Siendo el grupo A los pacientes que si presentan 
tumor, hay más frecuencia de citología positiva  formado por  26 casos que representa 
una tasa  del 24,53% En el grupo B que no son pacientes con carcinoma solamente hemos 
hallado 2 casos que equivale al 1,45% La hematuria sin embargo es más frecuente en el 
grupo B aquellos pacientes que no presenta carcinoma siendo un total de 32 casos que 
equivale al 23,19%. En el grupo A se han hallado 20 casos  que equivale al 




casos que representan el 53,62% de la muestra,  frente al grupo A con 40 casos  
equivalente 37,74%. La bactiuria encontramos el grupo más numeroso en el B con  28 
casos equivalente al 20,29 %  y el grupo A son 14 casos que equivale a 13,24%.   Las 
células atípicas corresponde el mayor número de casos  6 al grupo A que equivale a 5,66% 
y en el grupo B solo encontramos dos casos que corresponde al 1,45% de la muestra. La 
recurrencias del carcinoma vesical superficial obliga a un seguimiento exhaustivo 
aquellos pacientes que se encuentren asintomáticos. El cáncer de vejiga no urotelial 
representa menos del 5 % de todos los tumores de vejiga (355, 356). 
 
Tanto el desarrollo de la metaplasia como la presencia de infección crónica se cree que 
pueden ser factores importantes en la tumorigenesis. Las hipótesis alternativas incluyen 
el desarrollo de cánceres de vejiga no uroteliales a partir de carcinomas uroteliales 
(células de transición) preexistentes que sufren metaplasia (356, 357) El carcinoma de 
células escamosas a menudo se asocia con metaplasia escamosa y se ve en 16 a 28 % de 
los pacientes con leucoplasia (356) 
 
Los resultados falsos positivos son raros con la citología de la orina (especificidad >98 
por ciento en la mayoría de los estudios). Por lo tanto, se debe suponer que cualquier 
citología positiva representa una neoplasia maligna. Si no hay ninguna enfermedad 
evidente en la vejiga, se deben evaluar  las vías urinarias superiores y la uretra prostática., 
la precisión diagnóstica de estos procedimientos se discute debido a la posible 
contaminación de la vejiga (215). 
Actualmente la citología urinaria es el marcador no invasivo de referencia. En una 
revisión reciente de la literatura, la especificidad de la citología oscilaba desde el 83% 
hasta el 99,7%, con una media ± DE de 99% y la sensibilidad desde el 20 hasta el 53% 
con una media ± DE de 34%8. La falta de sensibilidad del 15% en los cánceres de vejiga 
de tipo Ta y G1 y del 46% en los tumores T1 es uno de sus aspectos negativos. Otras 
revisiones de los estudios publicados han mostrado resultados similares con una 




Debido a la baja sensibilidad diagnóstica en el caso de los cánceres de vejiga de bajo 
grado, la citología no puede sustituir a la cistoscopia. Además, la citología es subjetiva y 
requiere un citopatólogo muy entrenado (203). 
 
12 - Pruebas complementarias 
Durante la última mitad del siglo XX se han producido cambios muy importantes en el 
campo de la imagen genitourinaria, que han culminado en los albores del siglo XXI con 
una escasa utilización de la urografía intravenosa (UIV). La UIV es una técnica de imagen 
proyeccional en la que la superposición de estructuras puede ocultar hallazgos 
significativos. Frente a ella, la tecnología multidetectora de la tomografía computarizada 
(TC) permite la obtención de cortes finos de la totalidad del tracto urinario en una sola 
radiografía simple de abdomen 
Es usada a menudo como primer paso en el diagnóstico del paciente con dolor en el flanco. 
Solo el 59% de los cálculos son visibles en la radiografía de abdomen (138). 
 
En la muestra general se realizaron 100 cistoscopias que corresponden 16,45 %. Tac 82 
que corresponde a un 13,49% . Ecografias se realizaron  180 que corresponde al 29,61% 
de los pacientes.La urografia intravenosa58 que corresponde al 9, 54% . Los Estudios 
urodinamicos se realizaron solamente 26 y corresponde a un 4,28 % y otras pruebas como 
puede ser la resonancia  magneticanuclear, biopsias, estudios morfológicos de hematies 
etc se realizaron 162 que corresponden 26,64% .Si, hubo diferencias en la realización de 
estas pruebas complementarias entre los dos grupos. Son más frecuentes las cistoscopias 
en los pacientes que tienen cáncer es decir el grupo GA 96 cistoscopias que equivalen al  
30% frente a GB que solo se realizaron 4 y corresponde al 1,31%. Los TAC se hicieron 
más frecuentemente en GB 48 que corresponde a un 16,67%frente a GA que se hicieron 
34 TAC y equivale a un 10,63%. Las ecografias se realizaron más en el grupo GB con 
130 ecografias que crresponden al 45,14% , frente al grupo con cáncer GA que se hicieron 
50 y corresponde a un 15,63%. En cuanto a las urografias intravenosas son más frecuentes 




realizaron 6 urografias intravenosas y equivale a un  2,8%. Los estudios urodinámicos 
son más frecuentes en el grupo GB se realizaron 24 estudios que corresponde a 8,33% 
frente al grupo con cáncer GA que se realizaron solamente 2 estudios correspondiendo al 
0,63% . Otras pruebas se hicieron más frecuentemente en el grupo GA 86 que equivale al 
26,88% frente al grupo GB que se ralizaron76 pruebas y equivale a un 26,39%  Estas 
pruebas complementarias dentro del grupo GA si, ha diferencia entre los subgrupos .La 
cistoscopia es más frecuente en GA1 31,43% que corresponden a locáceres de bajo grado 
GI. El TAC es más frecuente en GA2 20%.La ecografia se realiza más frecuentemente en 
GA4 carcinoma INSITU que corresponde al 20% aunque no es muy rentable esta prueba 
es la más frecuente en estos casos La urografia intravenosa es más frecuente en GI 
24,29% de los casos. El estudio urodinámico se realizaron en GA4esto es lógico porque 
este tipo de carcinoma INSITU se manifiesta como un síndrome cistítico, pensando que 
hay alteración urodinámica y por esto hay 10% de casos con esta prueba. Dentro del grupo 
GB tambien hay diferncias entre los subgupos, en estas otras pruebas complementarias. 
Así encontramos que la cistoscopia es más frecuente en GB3 la vejiga neurogénica se 
realizaron en un 25%de los pacientes. El TAC se hace más frecuentemente en GB2 que 
es la Litiasis urinaria para controlar esta patologia, corresponde  a un 50%. La ecografía 
y el estudio urodinámico son más frecuentes en GB6 que son pacientes con estenosis 
uretral. Se hace ecografía en el 53,33% de estos casos y el estudio urodinámico se realiza 
en el 20% de estas pacientes. Otros tipos de pruebas como hemos comentado biopsias, 
RM, estudios morfológicos de hematies se hace más en GB7 que corresponde al 33,33% 
que son los pacientes con metaplasia trigonal. 
La cistoscopia es la prueba gold standard en el diagnóstico del carcinoma vesical. Se 
realiza de forma ambulatoria, con anestesia local en la consulta. La sensibilidad puede 
verse afectada por la pobre visualización debido a inflamación, sangrado, habilidad del 
examinador, calidad del material y por la presencia de lesiones que puedan dar lugar a 
falsos positivos como displasias severas o lesiones uroteliales no tumorales (276). 
 Ecografía 
Sola o en combinación con la radiografía simple tiene menos sensibilidad que la UIV y 




procedimiento de imagen para evitar la radiación, sobre todo en niños y mujeres 
embarazadas (138). 
Tomografía computarizada 
Sin contraste posee una alta sensibilidad (98%) y especificidad (96–98%) en la detección 
de cálculos ureterales, además de las siguientes ventajas: a) rapidez en el tiempo de 
exploración, con capacidad de visualizar todo el tracto urinario en una sola apnea; b) 
capacidad de visualizar casi todo tipo de cálculos; c) prueba exenta de riesgo derivado de 
una posible reacción alérgica al contraste, y d) capacidad diagnóstica para establecer la 
etiología de otras posibles causas extraurinarias de dolor en el flanco (138). 
Resonancia magnética 
La detección de litiasis en el aparato urinario es limitada con el uso de la urografía por 
RM. El hallazgo es poco específico y hace difícil su diagnóstico diferencial con los 
coágulos de sangre, con los clips quirúrgicos y con los pequeños tumores de la vía urinaria 
o artefactos por flu (138). 
 
Biopsia vesical 
La característica multifocal del CCT vesical, así como la alta tasa de recidiva tumoral, 
hacen que sea necesario un seguimiento minucioso de los pacientes diagnosticados y 
tratados de esta entidad; varias formas de seguimiento ya se propusieron, algunos 
preconizan procedimientos invasivos, como las biopsias aleatorias asociadas a la 
cistoscopia, otros preconizan métodos no invasivos, como la citología urinaria y el lavado 
vesical. En 1974, el NationalBladder Cancer Collaborative Grou pdesarrolló un protocolo 
que recomendaba la realización rutinaria de citología urinaria, lavado vesical, cistoscopia 
y biopsias del tumor, en áreas preseleccionadas (360). 
El uso de biopsias aleatorias en el diagnóstico y seguimiento de pacientes con cáncer de 
vejiga es un tema polémico (361). En un estudio interactivo en Inglaterra, 32% de la 
audiencia seleccionada optó por biopsias aleatorias en pacientes con tumor solitario, en 
el momento de la resección del tumor vesical (362). Por otro lado, el estudio de Young y 




Molina Burgos (365), demostró que la citología urinaria es un indicador eficiente de la 
presencia de atipia urotelial, también más aceptada por los pacientes por ser un método 
no invasivo y con sensibilidad superior a las biopsias aleatorias (360). 
13 - Tratamientos Indicados 
El BCG intravesical es el agente más eficaz para el cáncer de vejiga no invasivo muscular. 
Se ha demostrado que la terapia BCG retrasa la progresión del tumor a una etapa más 
avanzada, disminuye la necesidad de una cistectomía posterior y mejora la supervivencia 
global. La BCG se considera el tratamiento de elección para pacientes con CIS.En un 
metanálisis de 2005 de 700 pacientes con ISC, el 68 % logró una respuesta completa con 
BCG frente al 51% con quimioterapia. Además, la durabilidad a largo plazo es  de 3,6 
años de respuesta al BCG fue significativamente mejor que con la mitomicina  (47% 
frente a 26 %) (366, 367). 
no invasivo muscular se ha evaluado en una serie de ensayos [98-100]. Por ejemplo, 86 
pacientes de alto riesgo (Ta, Tis o T1) fueron asignados aleatoriamente a BCG o sin BCG 
[98]. A los 10 años de seguimiento, la tasa libre de progresión fue más larga para los 
pacientes que habían recibido BCG (62 frente a 37 por ciento sin BCG) (367). 
 
 
 La mitomicina es el agente quimioterapéutico intravesical más utilizado. Se recomienda 
la quimioterapia intravesical monodosis que se administra en el período postoperatorio 
inmediato después de la RTU para la enfermedad papilar de bajo grado. En un metanálisis 
de 2007, una administración postoperatoria monodosis de quimioterapia demostró un 
beneficio absoluto . Con un promedio de una reducción del 17 % en la recurrencia 





 Un ensayo aleatorizado en 2243 pacientes comparó la instilación de mitomicina en un 
plazo de 24 horasndespués de la RTU y demostró definitivamente que la administración 
temprana es más eficaz (369) (367). 
 En nuestro estudio hay una clara diferencia entre el grupo GA pacientes con cáncer, 
donde se utilizan citostáticos como La Mitomicina como terapia endovesical en 76 casos 
y BCG como inmunoterapia endovesical en 24 casos. En el grupo GB no cáncer, es 
evidente que no se utilizan citotoxicos para las distintas patologías.Se utiliza el Ialuril 
nombre comercial que es una mezcla de acido hialurónico más condroitín sulfato en 16 
caso y El Cystistat  qye es acido hialurónico en 194 pacientes y dilataciones uretrales en 
56 casos.  
 Grupo GA 
Dentro de este grupo sí, encontramos diferencias entre los subgrupos.  La Mitomicina se 
va utilizar en el 100% de los casos del GB1 de cáncer de bajo grado GI y a su vez la 
inmunoterapia se va administrar en el 100% de los pacientes diagnosticados con 
carcinoma INSITU que corresponde al subgrupo GA4.  
Grupo GB  
En este grupo tambien existen diferencias entre los distintos subgrupos, se utiliza más 
Ialuril en GB5 que es cistitis intersticial en un 15,30% de casos, seguido de GB4 cistopatía 
crónica no intersticial en un 14,29% de casos. En GB1 que son pacientes con trigonitis se 
utiliza el 100 % de  Cystitac y en GB3 que son vejiga neurogénica se utiliza el 100% de 
Cystistac . Las dilataciones se utilizan más en GB6 que son las estenosis de uretra que 
forman un 60% . El Grupo GB2 que es el grupo de Litiasis urinaria, que en muchas 
ocasiones está condicionado o es secundaria a  una estenosis de uretra el porcentaje es de 
57,14 % de GB2 tienen estenosis de ureta. 
El ácido Hialurónico y el sulfato de condroitina se administra para  reparar la capa de 
G.AG. La administración de estos fármacos se utilizán desde hace más de veinte años 
para la incontinencia y otras patologías no malignas vesicales.  Aunque hay estudios la 




Basado en los estudios disponibles hay diferencias según las sustancias utilizadas, 
dosificación o concentración (370). 
Los ensayos controlados solo se han publicado con el sulfato de condroitina, con ácido 
hialurónico y polisulfato de pentosano. Se ha hecho un gran estudio prospectivo , no 
aleatório donde se vió que las pacientes habían mejorado la incontinencia y  BPS (107, 
371). 
Está muy bien documentado que las instilaciones endovesicoles es una buena terapia y 
muy benifeciosa , para distintas patología (107, 372). 
 
15. Profilaxis antibiótica 
En la práctica urológica convencional, se aprecia que los protocolos de cistoscopia con 
respecto a la intervención antibiótica varían de acuerdo a los intereses de cada urólogo e 
institución. Incluso se observan conductas basadas únicamente en la experiencia clínica 
y no en evidencia. Las guías clínicas encontradas, sugieren que no se debe utilizar 
antibiótico profiláctico en pacientes sin factores de riesgo sometidos a cistoscopia (373). 
No se utilizó la profilaxis antibiótica en 318 casos de la muestra general correspondiendo 
a un porcentaje del 85,95%. Se administró profilaxis antibiótica en 52 pacientes que 
corresponde al 14,01% de los casos. Hemos podido ver en nuestra muestra que si ha y 
diferencias entre los grupòs GA y GB Hubo ausencia de  profilaxis en el grupo GB en un 
68,55% frente a GA que corresponde a un .31,45% Se utilizó más profilaxis en el grupo 
GB en el 92,31% de casos frente a GA 7,69% de las pacientes.Dentro del grupo GA sí 
hubo diferencias en la utilización de la profilaxis antibiótica entre subgrupos.  
Grupo GA 
.Fué más frecuente la ausencia entre los grupos  GA2 y GA4 en el 100% de los casos.En 
cambió si se utilizó profilaxis en GA3 que correspode a cáncer de células epiteliales de 







Dentro de este grupo que son pacientes sin cáncer, sí hubo diferencias entre los subgrpos. 
El subgrupo GB1 que son los pacientes con trigonitis hubo ausencia de profilaxis en el 
100% de los casos y en el subgrupo GB5 que son las pacientes cisstopatía intersticial y 
nunca se administró profilaxis antibiótica .Sí se administró en el 100% e el subgrupo GB3 
que son los pacientes de vejiga neurogénica. 
La cistoscopia es probablemente el procedimiento diagnóstico más frecuente realizado en 
un servicio de Urología . Es un procedimiento invasivo y es lógico pensar que se requiera 
de una profilaxis antibiótica. No obstante, la mayoría de la literatura recoge una incidencia 
de ITU del 2% al 10%2–4,11 y una incidencia de bacteriurias significativas entre 8%–
18%.4,12 La mayor parte de esos procesos, no son graves y no requieren ni siquiera un 
tratamiento activo (374). 
El cateterismo uretral, al mismo tiempo que es una importante ayuda diagnóstica y un 
medio eficaz para aliviar la retención y los efectos de la incontinencia urinaria, es un 
procedimiento invasivo y potencialmente traumático. Las intervenciones de enfermería 
deben estar dirigidas a evitar la infección urinaria principalmente. Si es imperativo 
hacerlo debe utilizarse una rigurosa asepsia y una cuidadosa técnica durante el 
procedimiento (375). 
  
CUIDADOS DE ENFERMERÍA  
La construcción del saber para la enfermería significa trabajar en la búsqueda de nuevos 
conceptos superando obstáculos, buscando bases que sostengan el desarrollo de teorías a 
partir de la filosofía y de la historia, teniendo como foco principal del saber en enfermería 
al paciente, éste como receptor de la práctica de ese saber, considerando al individuo 
como único e integral, inserto en un contexto social, político y económico cercado por 





Una encuesta reciente de los conceptos y las connotaciones de la atención de enfermería 
muestra que ha adquirido, crecientemente, los contornos ontológicos y epistemológicos 
que contemplan los conceptos de atención como la esencia del ser humano; como proceso 
interactivo y asociativo; ambiente de cuidado; sistema de atención; proceso relacional 
entre individuos, familias y comunidades, y como un bien social que promueve la vida y 
el vivir más saludable (377), (378). 
16- Limpieza y derrames por citotóxicos 
En las últimas décadas la aparición de nuevos medicamentos antineoplásicosha mejorado 
las expectativas de supervivencia y calidad de vida de los pacientes conenfermedad 
neoplásica. Sin embargo, muchos agentes anticancerosos handemostrado ser 
cancerígenos, mutagénicos y teratógenos; en concreto, han sidoimplicados en la aparición 
de neoplasias secundarias y muchos de ellos causan dañolocal en el epitelio cutáneo y 
membranas mucosas debido a su acción irritante,vesicante o alérgica. 
El personal sanitario (y no sanitario) encargado de su manipulación debeconcienciarse 
del riesgo potencial asociado a estos medicamentos y de la necesidadde trabajar con 
precaución en base a unos esquemas de trabajo previamente definidosy consensuados 
(379).  
El personal manipulador de medicamentos citostáticos debe protegerse mediante los 
accesorios siguientes:Guantes.,Bata.Gafas.Mascarilla,Gorro (379) 
 
Exposicion accidental  
Después de una exposición sin contacto con la piel, se deben quitar losguantes y prendas 
contaminadas, lavar las manos y colocar guantes nuevos.Todo el personalimplicado en la 
limpieza de un derrame ha de llevar material protector (mascarilla,doble guante y bata). 
El material recogido en el derrame se considerará contaminado ypor tanto, se colocará en 
una bolsa adecuada para su destrucción  (379). 
 
En la Unidad se realizó una limpieza normal en 266 casos  que corresponde al 71,89% de 
nuestra muestra general. Como se administran citostáticos hay que utilizar una limpieza 




instilaciones endovesicalesen 104 casosque supone el 28,115%de los casos . 
Evidentemente si hay diferencia entre el grupo GA y GB.En Gb que son pacientes no 
tumorales hay limpieza normal y supone el 98,50% de los casos. Frente a Ga donde se 
sigue los protocolos establecidos  en el 96,15% de los casos. Dentro de los subgrupos de 
Ga no hay diferencia para seguir los protocolos.En el grupo GB si hay diferencias en los  
subgrupos en los procedimientos de los cuidados de enfermería. Es más frecuente la 
limpieza normal en el GB8 que son  pacientes con control de  antecedentes de cirugia 
vesical en un 33,59%de los casos seguido de  GB4 que son los pacientes de cistopatia 
crónica no intersticial en 29,27% de los casos En cuanto a los protocolos de enfermería 
es más frecuente los protocolos de enfermería  en GB3 en el 50% de los casos pacientes 
con vegiga neurogénica en el subgrupo GB6 con estenosis uretral el 50% tambien se sigue 
un protocolo establecido. 
17-Equipos de protección  Individual EPIS   
Los trabajadores de salud están expuestos a varios riesgos en razón de la actividad que 
desempeñan en las instituciones de salud.Ante esta situación, resulta imprescindible la 
realización de vigilancia de los profesionales del área de salud que atienden pacientes 
oncológicos (380). 
 
La protección de los trabajadores frente a los riesgos relacionados con la exposición a 
agentes biológicos es una de las herramientas para garantizar la seguridad y la salud de 
los mismos. Por agente biológico se entiende los microorganismos, con inclusión de los 
genéticamente modificados, cultivos celulares y endoparásitos humanos, susceptibles de 
originar cualquier tipo de infección, alergia o toxicidad (Real Decreto 664/1997).Cabe 
resaltar la importancia de la labor de formación e información, ya que el personal 
expuesto a riesgos biológicos debe diferenciar claramente los EPI, de la ropa de trabajo y 
de los equipos destinados a la protección del producto (paciente o muestra manipulada) 
(381). 
No se utilizaron equipos de protección individual en 266 casos que corresponde al 
72,28 % frente a 102 casos que sí se utilizaron correspondiendo 27,72%. Podemos ver 
que en nuestra muestra si hubo diferencias entre los dos grupos GA y GB siendo en este 




que son los pacientes con cáncer y se administra citotoxicos. 98,04% de casos tan solo 
hay un pequeño porcentaje que no se utilizó que corresponde a un 0,75%. 
Grupo GA 
En este grupo no hubo diferencias en la distribucion entre los distintos subgrupos, aunque 
hay que hacer una pequeña obsevación en esubgrupo GB1 que corresponde a los cánceres 
de bajo grado GI hubo un 4,16% donde no se ha utilizado los EPIS.Logicamente si se han 
utilizado en el 100% en los grupos de GA2, GA3,GA4. Es totalmente obligatorio cumplir 
el protocolo de protección especialmente en la inmunoterapia de BCG. 
Grupo GB 
En este subgrupo no hubo diferencia en la distribución de la utilizació de  equipos de 
protección individual. Aunque es en el subgrupo GB3 si, bubo casos pero no es señalable.  
18-Gestión de residuos 
El D. 204/1994, de 15-9 de Castilla y León (D. 204/1994, de 15-9, RLCyL, 306), 
considera residuo sanitario, cualquier sustancia u objeto sólido, pastoso, líquido o gaseoso 
contenidos o no en recipientes, del cual su poseedor se desprenda o tenga intención o la 
obligación de desprenderse, generados por actividades sanitarias; definición que recuerda 
la que da la Ley 20/1986 de 14-5 (RCL 1986, 1586) para los residuos tóxicos y peligrosos. 
las actividades sanitarias son “las correspondientes a hospitales, clínicas y sanatorios, 
centros de atención primaria, centros de planificación familiar, centros, servicios o 
establecimientos sanitarios privados, laboratorios de análisis clínicos y de investigación 
médica, y cualquier otra que tenga relación con la sanidad (382). 
En nuestro análisis la gestión de residios de tipo normal se llevó en  268 casos que 
corresponde 72,43% y la gestión de los citostáticos se realizó en 102 casos 27, 57% de la 
muestra. Si hay diferencias entre los dos grupos GA y GB. En el grupo GB es en este 
grupo donde es más frecuente una gestión normal   que corresponde al 94,78% de la 
muestra frente al grupo GA que son pacientes con cáncer cuyos residuos son citostaticos 
que corresponde 88,24 %. frente al grupo GB 11,76 de gestión tipo citostáticos. Entre los 




GA1 que son pacientes con cáncer de bajo grado GI si hubo gestión normal en el 20,83% 
de los casos .La gestión de citostáticos en el grupo GA1 se realizó en el 79,17%, frente a 
un gestión de residuo  tipo citostáticos en el 100% de los casos en GA2, GA3, GA4. En 
el grupo GB si hubo diferencias entre los subgrupos para la gestión . Hubo más gestión 
tipo normal para GB2 litiasis, GB6 estenosis de ureta  y GB8 pacientes intervenidos 
quirurgicamente En El grupo GB3 de vejiga neurogénica se hace una gestión de residuos 
en 50% de tipo citostáticos.  
Los residuos sanitarios se dividen en cinco grupos: Grupo A (infecciosos), Grupo B 
(químicos), Grupo C (radiactivos), Grupo D (comunes) y Grupo E (de perforación y corte 
/cortopunzantes).  Los profesionales, son los responsables de la segregación de acuerdo a 
las características de los residuos y de la disposición de los mismos en recipientes 
adecuados (383). 
19-Educación sanitaria  
La Enfermería de Práctica Avanzada es un modelo emergente en España, con gran 
trayectoria en el contexto anglosajón, y que está empezando a desarrollarse en otros países 
europeos. En el campo de los cuidados urológicos existen diferentes figuras, conocidas 
como Advanced Urology Nurse o Urology Nurse Practitioner, cuyo desarrollo ha tenido 
lugar en EEUU, Canadá e Inglaterra principalmente, con puestos específicos definidos y 
un sistema de acreditación profesional propio, y que se está planteando como la clave a 
los modelos más tradicionales en muchos sistemas sanitarios europeos, mejorando la 
accesibilidad a los servicios a través de una gestión compartida de la demanda asistencial 
partiendo de un nuevo diseño de los mapas competenciales de los distintos profesionales 
y, por ende, contribuyendo a la coste-eficiencia de los sistemas sanitarios (384). 
El temor es uno de los problemas que suelen presentar nuestros pacientes que acuden a 
consulta de Enfermería en Urología ambulatoria.La técnica del autosondaje, la 
exploración urológica, las dilataciones uretrales, las punciones para biopsia son algunos 
ejemplos que suponen una carga de miedo difícil de eliminar en el usuario. Las modernas 
líneas orientadas en el cuidado nos hablan de una metodología de trabajo basada en 
identificar problemas en base a una valoración, establecer criterios de resultado, llevar a 




evaluar si el resultado esperado ha mejorado o no.. Basándonos en la valoración de 
necesidades de Virginia Henderson (174). 
Recibierom educación sanitaria verbal 268 pacientes que equivale 72,43 de la muestra 
general y educación por escrito 102 casos que son el 27,56% del análisis. Si hubo 
diferencias en la educaciòn sanitaria que se aplica entre  GA Y GB Hubo más educan 
sanitaria verbal  en el grupo GB en el 99,95 de casos y el 100% de los caso del grupo GA 
fue educación verbal y escrita.. No hay diferencia en los subgrupos de GA solo destacar 
que el subgrupo GA1 solo recibío educación verbal un 4,16% frente 95,85% de GA que 
recibió la información escrita , Esto no es significativo dado que ha varios subgrupos. Y 
en los subgrupos de GB pues todos recibieron educación verbal. 
20.-Análisis Multivariante. 
Este análisis es lo más potente estadisticamente en este estudio de investigaciónPara 
realizarlo se han agrupado las variables en tres dimensiones.  
1. Es la de datos demográficos y datos clínicos 
2. Pruebas diagnosticas 
3. Tratamientos y cuidados de enfermería 
Lo que se observa en el estudio es que la dimensión demográficay datos clínicos es la 
más importante en aportar  información y en el total del peso del análisis tiene un 25,55% 
esto es significativamente estadisticamente con un P= 0,0001: Despues hemos  utilizado 
una matriz de factor rotada , en esto vemos la importancia de cada dato  dentro de cada 
dimensión.  Lo que se observa es que en el factor 1 es decir en  los datos demográficos y 
clínicos y tratamientos recibidos y cuidados de enfermeria y pruebas diagnosticas y 
complementarias. Esto implica que en el manejo de estos pacientes cualquiera  de estos 
datos tienen importancia y tienen significación clínica. En la segunda dimensión que son 
la pruebas diagnosticas  en esta matriz de factor rotada, el hallazgo de la citologia de orina  
es la prueba diagnostica que tienen más peso en el análisis para el manejo de estos 
pacientes y en el factor tres, que son los cuidados de enfermería y los tratamientos que es 




más peso tienen en esta dimensión. Hay que señalar que no aportan valor al analisis 
general de nuestro estudio la ecografia y los antecedentes familiares. 
Cuidados enfermeros 
Realizar un plan de cuidados específico a un paciente en tratamiento con BCG de manera 
ambulatoria y mejorar la información administrada al paciente y a su familia mediante el 
diseño de un tríptico informativo.La aplicación de un proceso de cuidados de enfermería 
personalizado y con lenguaje estandarizado garantiza unos cuidados de calidad y una 
continuidad, y establece además objetivos comunes para todo el equipo de enfermería. Se 
pretende demostrar que en el domicilio se puede llevar un control de síntomas apropiado 
cuando los cuidados se enseñan y se organizan, y la información oral o escrita se adapta 































1.-En el manejo de las pacientes investigadas  y tratadas por síntomas irritativos del tracto 
urinario inferior, los factores que más influyen son los datos demográficos y clínicos, 
cuidados de enfermería, tratamiento recibido y pruebas diagnósticas y complementarias. 
2.-Son más frecuentes las pacientes sin cáncer vesical. Entre las que tienen cáncer son 
más jóvenes las que tienen carcinoma in situ. Entre las que no tienen cáncer, son más 
jóvenes las que tienen cistopatía crónica distinta a la intersticial. 
3.-El tabaquismo no es más frecuente en mujeres con cáncer vesical frente a patología 
vesical benigna. Las pacientes con carcinoma in situ son más fumadoras que las que 
presentan otra histopatología tumoral. Son más fumadoras las pacientes con metaplasia 
trigonal que con otras condiciones benignas vesicales. 
La nocturia es más prevalente en tumores, frente al dolor o infección del tracto urinario, 
que son másfrecuentes en patología benigna. 
Los antecedentes familiares de patología vesical son más frecuentes en enfermedad 
benigna. 
4.-La procedencia más frecuente de pacientes con cáncer vesical es Urgencias, frente a 
no cáncer, que son derivadas más comúnmente desde Atención Primaria. 
5.-En la dimensión de pruebas diagnósticas, la prueba de más peso en el manejo de los 
pacientes investigadas  y tratadas por síntomas irritativos del tracto urinario inferior es la 
citología urinaria. 
La hematuria es más frecuentemente debida  a patología benigna. Las células 
cancerígenas y las atípicas son más frecuentes en el cáncer. 
En la citología urinaria de pacientes con cáncer vesical, son más frecuentes las células 
cancerosas en el carcinoma grado 3 de Broders, y las células atípicas en el carcinoma in 





6.-En la dimensión de tratamiento y cuidados de Enfermería de las pacientes investigadas  
y tratadas por síntomas irritativos del tracto urinario inferior el factor más determinante 
es el urinocultivo y el establecimiento del diagnóstico de infección del tracto urinario. 
 
7.-Un protocolo de Enfermería reglado se utiliza en el 96.15% de enfermas atendidas por 
carcinoma vesical. Se utiliza un equipo de protección individual en el 98.04% de casos. 
La gestión de residuos cistostáticos se establece en el 88.24% de pacientes oncológicas. 
En las pacientes no tumorales se utiliza un protocolo más frecuentemente en enfermas 
con vejiga neurogénica, en las que es más frecuente el protocolo de gestión de residuos 
de cistostáticos  (50%) y la profilaxis antibiótica (100%). 
La educación sanitaria por parte de Enfermería es verbal en pacientes no oncológicas y 






















ANEXO 1.-ABREVIATURAS UTILIZADAS EN EL TEXTO 
 
Abreviaturas para los grupos de estudio: 
 
Grupo A (GA): pacientes mujeres con diagnóstico principal es carcinoma vesical. 
Grupo B (GB): pacientes mujeres  conuna patología diferente a carcinoma vesical. 
GA1:carcinoma vesical grado histopatológico de Broders G1. 
GA2: carcinoma vesical grado histopatológico de Broders G2. 
GA3: carcinoma vesical grado histopatológico de Broders G3. 
GA4: carcinoma in situ. 
En GB se distinguen los subgrupos:  
GB1: trigonitis. 
GB2: litiasis urinaria. 
GB3: vejiga neurógena 
GB4: cistopatía crónica distinta a cistopatía intersticial.. 
GB5: cistopatía intersticial.. 
GB6: estenosis uretral. 
GB7: metaplasia 




ACV = Accidente cerebro vascular 
AH = Acido Hialurónico 
AINES = Antiinflamatorios no esteroideos 
AN = Adenoma nefrogénico 
AP= Atención Primaria 
AUA= Asociación Americana de Urología 
BA = Bacteriuria asintomática 
BTA = Bladder tumor antigen 
BoNT= La toxina botulínica 
CAS = Células atípicas en sedimento 
CCR= Carcinoma células renales 
CI = Cistitis intersticial 
CIS= Carcinoma en In SituCL=Citología líquida 
CLED = medio cistina lactosa electrolito deficiente 
CN = Cólico nefrítico  
CR= carcinoma renal 
CS = Condrotin sulfato 
CVNMI= carcinomas vesicales no músculo infiltrantes 
DCP = dolor crónico pélvico 
DDT = diclorodifeniltricloroetano 




EAU= European Association of Urology 
EE = Estimulación eléctrica 
EN= Eneuresis 
ENSE= Encuesta Nacional de Salud de España 
EORTC =European Organization for Research and Treatment 
ESP = Ejercicios de suelo pélvico 
EUD: estudio urodinámico 
EVA=Escala visual análoga 
FDA = Food and Drug Administration 
FAO =Organización de las Naciones Unidas para la Alimentación y la Agricultura 
FDA = Food and Drug Administration (Administración de Medicamentos y Alimentos) 
HBP= Hiperplaxia benigna de próstata 
HD =hiperactividad del músculo detrusor 
G=Grado 
GAG = Glicosaminoglicano 
GAGs = Glicosaminoglicanos 
GN = Glomerulonefritis 
ICR= Insuficiencia renal crónica  
ICS= Sociedad Internacional de Continencia 
IU= Incontinencia urinaria 
IUE= Incontinencia urinaria de esfuerzo 
IUM = Incontinencia mixta 
ITS= Infección de transmission sexual 
IUR = Infección urinaria recurrente 
IUU= Incontinencia urinaria de urgencia 
ITS= Infección de transmission sexual 
ITU= Infección urinaria 
ITUc= Infección tracto urinario complicada 
ITUs = Infecciónes urinarias 
UIV= Urografía intravenosa 
LES= Lupus eritematoso sistémico 
M =Metástasis a distancia 
M0 = Ausencia de metastasis a distancia 
N = Ganglios linfáticos 
NANDA=La North American Nursing Diagnosis Association 
NIC=Nursing Interventions Clasification 
NIDDK = National Institute of Diabetes and Digestive And Kidney Diseases 
N0 =Ausencia de metastasis ganglionares regionales 
NOC = Nursing Outcomes Classification 
NTBo = Toxina botulínica 
NUPBPM = Neoplasia urotelial papilar de bajo potencial maligno 
NX = No se pueden evaluar los ganglios linfaticosregionales 
OMS= Organización Mundial de la Salud 
PAE =Proceso de Atención de Enfermería 
Pv = Prevalencia 
PEN = Pielonefritis enfisematosa 
PN= Pielonefritis 
PNA= Pielonefritis aguda 




PX = Pielonefritis de Xanthogranulomatous 
QT = Quimioterapia 
RCC= Células renales  
RT= Radioterapia 
RTE  = Radioterapia externa  
RTU = Resección transuretral 
SEMERGEN= Sociedad Española de Médicos Generales y de Familia 
SDU= Sindrome dolor uretral 
SII=Sociedad Internacional de Incontinencia 
SPC = Subproductos del agua clorada 
STUI = síntomas del tracto urinarioinferior 
T = Tumor primario 
Ta = Carcinoma papilar no invasor 
TCCs= Carcinoma de células de bajo grado de transición  
TMP = Medicamento                                                                                                           
TNM = Tumor,  nodes ganglios  
TPS= Grupo de Trabajo del Sistema de París 
TIS = Tumor en insitu 
TX No se puede evaluar el tumor primario 
T0 Ausencia de datos de tumor primario” 
Tb = El tumor invade el musculo profundo (mitad externa) 
Ta  =El tumor invade la prostata, el utero o la vagina 
Tb = El tumor invade la pared de la pelvis o la pared abdominal 
TUS = Tumores de urotelio superior 
VIH = Virus de Inmunodeficiencia Humana 
VH = Vejiga hiperactiva 
µ= micra 
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